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Vorwort. 



Der Wert einer Arbeit kann nicht von ihrer Länge, 
sondern nur von ihrer Bedeutung und der dahinter 
steckenden Leistung abhängig gemacht werden. So 
klein die Zahl der angeführten Untersuchungen daher 
auch ist, möge der Leser doch nie vergessen, dass 
hier der Versuch gemacht wurde einen neuen Weg 
zu gehen, dass erst Methoden ausprobiert werden 
mussten, die in der medizinischen Wissenschaft nicht 
jedermann zugänglich sind. Viel Arbeit ist umsonst 
verwendet worden, und manch ein Befund ging ver- 
loren, weil bald dieser, bald jener Apparat nicht funk- 
tionierte. Wenn daher die Zahl der Fälle auch klein 
ist, so sind die Resultate dafür auch einwandsfrei. 

Die Arbeit verdankt ihre Entstehung einem glück- 
lichen Zusammentreffen vieler günstiger Umstände. Die 
Frankfurter Irren -Anstalt mit ihrem reichen und vor 
allen Dingen so ausgeglichenen Material gewährte ja 
überhaupt nur die Möglichkeit entsprechende Krank- 
heitsbilder zu sehen. Dann aber war mir nur durch 
die ganz besondere Munifizenz und Bereitwilligkeit des 
Herrn Direktor Prof. Sioli die Möglichkeit zur Ausfüh- 
rung gegeben. Er stellte mir nicht nur das vorhandene 
Material an Kranken und an Einrichtungen zur Ver- 



fügung, sondern sogar über den Etat hinausgehende 
Mittel zur Erprobung der geeigneten Untersuchungs- 
verfahren, er richtete mir ein eigenes Laboratorium 
ein; ja, als ich meine Stellung als Assistent an der 
Irrenanstalt aufgab, stellte er mir Material wie Räum- 
lichkeiten in gleich liebenswürdiger Weise nach wie 
vor zur Beendigung dieser Studie zur Verfügung. Ihm 
sei an dieser Stelle mein wärmster und herzlichster 
Dank ausgesprochen. 

Schliesslich hat die Nähe Ehrlichs in befruch- 
tender Weise auf die Entstehung und Entwickelung 
meines Gedankenganges eingewirkt, ist doch die theo- 
retische Auseinandersetzung ganz auf Ehrlichs Seiten- 
kettentheorie basiert und nur eine kleine Erweiterung 
derselben. 

Möge daher diese durch den Zusammenfluss so 
günstiger Momente entstandene Arbeit auch ihren in- 
direkten Urhebern Ehre machen und zur Freude ge- 
reichen. 
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Kapitel i. 

Die grosse französische Revolution, die so vieles 
Alte hinweggerissen und neue fruchtbare Anregungen 
gebracht hat, ist auch für die Psychiatrie, die bis da- 
hin verschlafen und vergessen dalag, der Ausgangs- 
punkt einer neuen Bewegung geworden. Alles Mittel- 
alterliche, was ihr anhing, fing jetzt an zu fallen, und 
ein neuer Zug wehte durch die Hallen der Irrenan- 
stalten, der sie in innigste Berührung mit der Medizin 
und insbesondere der innem Klinik brachte. Das ganze 
19. Jahrhundert hat dann eine fortwährende Weiter- 
entwickelung der Psychiatrie gebracht und die klinische 
wie die volkswirtschaftliche Seite in hervorragender 
Weise in Vordergrund gestellt. Naturgemäss hat die 
Klinik zuerst ihre Erfolge zu verzeichnen gehabt, und 
erst als hier eine gewisse Abklärung eintrat, wurden 
Fragen wie Fürsorge und Zurechnungs- resp. Geschäfts- 
fähigkeit der Geisteskranken brennend. Die forensische 
Psychiatrie ist ein grosses Gebiet von hervorragender 
Bedeutung geworden, und gerade in jetziger Zeit tritt 
auch der Irrenarzt bei der Fürsorgeerziehung minder 
begabter Kinder hervor. Die volkswirtschaftliche Be- 
deutung dieses Zweiges der Wissenschaft ist dauernd 
im Wachsen und hier ist anscheinend für lange Zeit 
die Entwickelung noch nicht abgeschlossen, dagegen 
macht sich ein auffälliger Stillstand des klinischen 
Teilesbemerkbar. Nachdem Kr aepelin und Wer nicke 
ihre so fundamentalen Gruppierungen geschaffen haben^ 
ist die klinische Betrachtung nicht weiter gekommen, 
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und wie vor Jahrzehnten sind noch heute Nord und 
Süd in getrennten Lagern, und fast jeder Lehrstuhl 
hat auch sein eigenes und von dem andern grundver- 
schiedenes Lehrgebäude der Psychiatrie. Diese auf- 
fällige Erscheinung gibt zu denken und lässt auch nach 
den Gründen dafür forschen. Die alten klinischen 
Untersuchungsmethoden sind seit Griestnger dieselben, 
neu hinzugekommen sind nur die somatischen Be- 
funde speziell bei organischen Erkrankungen und psy- 
chologische Untersuchungsmethoden. Über die orga- 
nischen Erkrankungen ist man sich denn, eben auf 
Grund des gleichzeitigen Vorkommens von körperlichen 
Störungen neben geistigen, auch einig. Aber schon 
die psychologische Art der Forschung ist eine grund- 
verschiedene. Während der eine die Experimental- 
psychologie nur als Gegenstand der Vertiefung in den 
klinisch bereits abgegrenzten Krankheitsbildern ansieht, 
geht der andere von einem psychologischen Lehrge- 
bäude aus und bringt hier in die einzelnen Rubriken 
die verschiedenen Formen der Psychosen unter, während 
ein dritter gar den Wert der psychologischen Unter- 
suchung in einer mit angeblich mathematischer Sicher- 
heit zu stellenden Diagnose sieht, die unabhängig von 
der klinischen Betrachtung zum Resultat bereits gelangt. 
Die Betonung des psychologischen Momentes in der 
Psychiatrie muss demgemäss die streitenden Parteien 
täglich weiter auseinanderführen, und die gemeinsamen 
Gesichtspunkte müssen mehr und mehr schwinden. 
Wie steht es nun aber mit der anatomischen Forschung ? 
Unzweifelhaft hat auf diesem Gebiete die Psychiatrie 
ihre schönsten Erfolge zu verzeichnen, und es will 
etwas bedeuten, wenn man heute aus dem histologischen 
Befunde die Differentialdiagnose Arteriosklerose, 
Paralyse oder Alkoholvergiftung zu stellen imstande 
ist. Bei den funktionellen Psychosen versagt aber die 
anatomische Untersuchung, und erst kürzlich musste 
Alzheimer noch auf dem Psychiatertage in Frank- 



fürt a. M. bei dem Referat über Epilepsie zugeben; 
dass über das Zustandekommen der so verschieden- 
artigen Veränderungen der Chemiker die Erklärung 
abgeben müsse. Auch hier ist also keine Hilfe zu 
erwarten, sondern nur Resignation und Verweisung an 
eine andere Instanz. 

Alle übrigen Fächer der Medizin haben ihre gross- 
artigen Resultate im letzten Jahrhundert in den meisten 
Fällen dadurch erreicht, dass sie die Einzelbeobachtung 
verallgemeinerten, indem sie das Tierexperiment zu 
Hilfe zogen. Das ist in der Psychiatrie bisher nicht 
gelungen. Denn wer kann sagen, wie ein geistes- 
krankes Tier sich benehmen sollte ? Und die beschriebenen 
Tierpsychosen sind von anderer Seite glatt abgelehnt 
und ifür umschriebene Gehirnkrankheiten erklärt worden. 
Der andere noch gangbare Weg, den N i s s 1 einschlug, 
als er hoffte durch spezifische Gifte spezifische Zell- 
veränderungen zu finden, hat sich leider auch nicht 
bewährt. Somit war diese Hilfsquelle zu experimenteller 
Forschung auch nicht verfügbar gewesen. 

Immerhin hat die klinische Beobachtung gezeigt, 
von welcher Seite unserer Wissenschaft neue Kraft 
zugeführt werden kann, und es ist Kraepelins Ver- 
dienst, in jeder neuen Ausgabe seines Lehrbuches 
immer entschiedener darauf hinzuweisen, dass Geistes- 
krankheiten nichts sind als Stoffwechselerkrankungen. 
Den Ausgangspunkt für diese Anschauung hat aller- 
dings das Tierexperiment und der unerwünschte Ope- 
rationserfolg beim Menschen gegeben, die Entstehung 
des Myxödems und Kretinismus bei Entfernung der 
Schilddrüse. Dadurch war bewiesen, dass wir Organe 
besitzen, die entgiftend auf die Stoffwechselprodukte 
einwirken, und deren Entfernung für den ganzen Körper 
schädlich wird. Andererseits ist bekannt, dass jedes 
Stoffwechselprodukt, solange es im Kreislauf ist, toxisch 
wirkt. Was lag da näher als zu sagen, die akuten 
Geisteskrankheiten sind durch Toxine erzeugt, die 
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selbst durch Erkrankung oder Ausfall von Organen 
entstehen. Es finden sich denn auch in der Literatur 
s ogenannte Autointoxikationspsychosen beschrieben, 
allerdings ohne dass der Beweis erbracht ist, dass es 
sich um Selbstvergiftung handelt, oder welches das 
vergiftende Produkt sei. Die bisher angestellten Stoff- 
wechselversuche sind ergebnislos gewesen, allerdings 
beziehen sich die von Rosenfeld auf dem Natur- 
forschertage in Breslau 1904 berichteten Untersuchungen 
nur auf Katatoniker. Bei Paralytikern im Endstadium, 
die trotz ausserordentlicher Nahrungsaufnahme täglich 
an Gewicht abnehmen und zu Skeletten abmagern, 
macht es doch den Eindruck, als ob hier ein toxischer 
Eiweisszerfall vorliege. Untersuchungen gerade bei 
Paralyse hierüber sind mir nicht bekannt. Die Unter- 
suchungen, die sich auf Einzelerscheinungen erstrecken, 
wie Urin- und Blutuntersuchungen, sind bisher auch 
resultatlos geblieben. Zum Teil liegt das wohl daran, 
dass nicht immer gleichartige Psychosen miteinander 
in Parallele gestellt wurden, dass andererseits das 
wahllose Herausgreifen irgend eines Blutbefundes, z. B. 
des Hämoglobingehalts, von vornherein keine Resultate 
von allgemeiner Tragweite erwarten lässt. Gewisse 
Resultate von Ziehen über abnorme Temperaturen 
bei Geisteskrankheiten sind interessant und fügen sich 
zum Teil in den Rahmen der später vorzutragenden 
Erscheinungen. 

Um neue Gesichtspunkte in die Psychiatrie hin- 
einzutragen, ist es also notwendig den Stoffwechsel 
zu untersuchen, aber nicht den Eiweissstoffwechsel, 
wie allgemein üblich ist. Denn hier wird man höchstens 
ein Ja oder Nein auf seine Fragen erhalten. Sondern 
es wird nötig sein festzustellen, welche elementaren 
Veränderungen im Stoffwechsel Psychosen zu erzeugen 
vermögen und hierzu muss man in die Tierreihe hinab- 
steigen. Allerdings wird man hier keine ausgesprochene 
Psychosen erwarten dürfen, aber wohl Veränderungen, 



die mit den Geisteskrankheiten des Menschen in 
Parallele gebracht werden können und wenn das Expe- 
riment des Menschen versagt, muss man die Natur 
experimentieren lassen. Hat man erst gefunden, dass 
irgendwelche elementaren Veränderungen im Stoff- 
wechsel Veränderungen im Geisteszustände hervor- 
rufen, so hat man einen Grundstein, auf dem man 
weiter bauen kann. 



Kapitel 2. 

Als Leitwort für die Einführung eines Anfängers 
in die Psychiatrie gilt heute meist das Wort: Geistes- 
krankheiten sind Krankheiten des Gehirns. Unzweifel- 
haft trifft das ohne weiteres zu für die organischen 
Psychosen. Von den funktionellen sind wohl auch 
die erblich degenerativen hierher zu zählen, denn 
ihre Erscheinungsformen sind als der Ausdruck eines 
in der Keimanlage anormal angelegten Gehirns anzu- 
sehen. Diejenigen funktionellen Psychosen jedoch, die 
akut oder subakut anfangend, nach einiger Zeit zur 
Heilung oder Demenz führen, femer das manisch- 
depressive Irresein, kann man nicht wohl als Krank- 
heiten des Gehirns bezeichnen; ich glaube vielmehr, 
dass es Allgemeinerkrankungen des ganzen Körper^ 
sind, bei denen nur die Erkrankung der Psyche in den 
Vordergrund tritt wegen der feinen Reaktionsfähigkeit 
des Gehirns auf schädigende Einflüsse. Bei dieser 
Gruppe der funktionellen Psychosen wird es sich also 
im allgemeinen um endogene Noxen handeln, während 
wir bei chronischen Vergiftungen wie Alkoholismus, 
gewissen Formen von Epilepsie, bei Paralyse die Noxe 
als exogen ansehen müssen. Wir werden aber nicht 
nur die psychische Störung zu studieren haben, sondern 



die Veränderung des Allgemeinzustandes überhaupt, 
und nach gründlicher Analyse auf das gemeinsame 
schädigende Moment schliess^n können. Dass man 
hierzu in erster Linie die exogenen Intoxikations- 
psychosen heranzuziehen hat, ist wohl selbstverständlich, 
da man hier diagnostisch genau abzugrenzen vermag 
und trotzdem oft die verschiedensten Krankheitsbilder 
zu Gesichte bekommt, also auh die Allgemeiner- 
scheinungen nach dieser Richtung leichter zu analysieren 
imstande ist. 

Wo finde ich nun Erscheinungen in der Tierwelt, 
die der Ausdruck einer Allgemeinveränderung des 
Organismus sind und gleichzeitig gewisse psychische 
Veränderungen bieten? Wie wir später sehen werden, 
sind solche Zustände experimentell zu erzeugen, die 
Natur selbst hat uns jedoch ein Phänomen gegeben, 
das den gewünschten Bedingungen durchaus gerecht 
wird, das ist die Erscheinung des Winterschlafs. Ehe 
ich auf den Parallelismus, der sich zwischen Winter- 
schlaf und gewissen Psychosen bringen lässt, näher 
eingehe, werde ich den Winterschlaf selbst zuerst kurz 
skizzieren und dabei im wesentlichen der Schilderung 
L. Merzbachers folgen, die er im 3. Jahrgang der 
Ergebnisse der Physiologie (herausg. von As her und 
Spiro) gibt. 

„Der Winterschlaf ist erstens kein Schlaf und hat 
zweitens mit dem Winter nichts zu tun**, schliesst 
Horvath eine Abhandlung über diesen Gegenstand. 
Wie beim Schlaf findet auch beim Winterschlaf eine 
Herabsetzung der Funktion sämtlicher Organe statt, 
aber die Reaktion auf gewisse äussere Einflüsse ist 
doch eine ganz andere als bei jenem. Und die Kälte 
steht zwar im engsten Zusammenhang mit dem Winter- 
schlaf, aber unrichtig ist es behaupten zu wollen, die 
Kälte sei die Ursache des Winterschlafs. Die Dauer 
des Winterschlafs ist verschieden und wechselt nach 
klimatischen Verhältnissen, im Norden währt . er länger. 



im Süden kürzer, im allgemeinen bewegt er sich zwischen 
einer Zeit von 5 bis 6 Monaten. Von Zeit zu Zeit 
wachen die Winterschläfer wohl auf, doch sind ununter- 
brochene Schlafperioden von 4 — 6 Wochen zu beob- 
achten. Der Bär ist kein Winterschläfer, wie oft 
fälschlich behauptet wird, dagegen: Fledermaus, Murmel- 
tier, Igel, Ziesel, Hamster, Dachs, Siebenschläfer, Hasel- 
maus, Eichhörnchen, ferner Reptilien, Amphibien, 
Mollusken, Crustaceen und Insekten. Nicht allein durch 
die Kälte und nicht allein im Winter geraten die Tiere 
in jenen seltsamen Zustand. Sowohl in den Tropen, 
als auch seltener in unsern Breiten wird beobachtet, 
dass die Tiere, z. B. Siebenschläfer, Haselmaus, Fleder- 
maus usw. im heissen Sommer in einen Ruhezu- 
stand geraten, der durch Bewegungslosigkeit, geringe 
Puls- und Atemfrequenz, gewisse Eigentümlichkeiten 
des Stoffwechsels und der Funktionen des Zentral- 
nervensystems sich auszeichnet und den nämlichen 
Zustand bedeutet, den wir im Winter Winterschlaf zu 
nennen pflegen. Andererseits können die Tiere im 
Winter trotz des Fehlens von Kälte einschlafen und 
im Sommer durch Kälte nicht in den Winterschlaf ver- 
setzt werden, auch der Einfluss der Nahrung spielt 
beim Eintritt des Phänomens keine Rolle. Allerdings 
hat die Temperatur auf die Tiefe des Winterschlafs 
Einfluss. Obgleich die Tiere im allgemeinen zu den 
warmblütigen gehören, so zeigt die Lebenswärme 
während des ganzen Jahres doch bei verminderter all- 
gemeiner Tätigkeit, wie während des gewöhnlichen 
Schlafes, bei Abmagerung oder sonstiger Krankheit, 
grosse Neigung zum Sinken. Im Winterschlaf selbst 
verhalten sich die Tiere wie Kaltblüter, ihre Temperatur 
hängt völlig von der Umgebung ab. Sobald sie jedoch 
erwachen, fängt eine selbständige Produktion von Wärme 
an, die schnell einsetzt und in wenigen Minuten die 
Körpertemperatur um 15 — 20® erhöht. Hierbei ist auf- 
fallend, dass die Tiere sich nicht am ganzen Körper 
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gleichmässig erwärmen, sondern dass das Vordertier 
in der Erwärmung dem Hintertier bedeutend voraneilt. 
Beim Erwachen des Tieres und bei der weiteren Er- 
wärmung wird ein lebhaftes Zittern desselben von allen 
Beobachtern geschildert, das somit wohl für die auch 
sonst beobachtete Vermehrung des Stoffwechsels und 
der Eigentemperatur verantwortlich zu machen ist. 
Während bei Warmblütern mit Zunahme der Aussen- 
temperatur die Intensität der Oxydationsprozesse fällt, 
mit Abnahme derselben dagegen steigt, verhalten sich die 
Kaltblüter und Winterschläfer im Schlafzustande wie Ge- 
genstände der anorganischen Welt, d. h. mit dem Sinken 
und Steigen der Aussentemperatur geht ein Sinken 
und Steigen des Stoffwechsels parallel. Wenn man 
die Temperatur eines Warmblüters erheblich abkühlt, 
so geht die Aktivität der Tiere mit Abnahme der Innen- 
temperatur in hohem Grade zurück, Spontanbewegungen 
werden nicht mehr ausgeführt, und nur wenige Grad 
unter ihre Normaltemperatur abgekühlt, reagieren die 
Warmblüter auf applizierte Reize nicht mehr. Während 
also das Nervensystem der Warmblüter bei einer her- 
abgesetzten Innentemperatur einen vollkommenen Still- 
stand motorischer und vielleicht auch sensorischer 
Funktionen zur Folge hat, bleibt es unter entsprechen- 
den Verhältnissen bei Winterschläfern dagegen noch 
zu den kompliziertesten Leistungen fähig. Allen Winter- 
schläfem gemeinsam ist eine bestimmte Winterschlaf- 
haltung, die als eine tonische Erregung bestimmter 
Muskelgruppen anzusehen ist. Bei Fledermäusen findet 
sich im Winterschlaf ein in der Medulla oblongata 
zentrierter ,, Anhaftreflex", der das Tier in den Stand 
setzt die einmal angenommene Hängelage im Verlauf 
des ganzen Winterschlafes zu behaupten. Beim Sieben- 
schläfer wird ein entsprechender Reflex Klammerreflex 
genannt. Bezüglich der tonisch erregten Innervation 
des Sphincter cuculli äussert Barkow: „Bei jeder 
Berührung kugeln sich winterschlafende Igel stärker 



zusammen; die leiseste Berührung der Haare, ja ein 
blosses Anblasen hat stärkere Kontraktionen des 
Sphincter cucullae und tiefe Inspiration zur Folge." 
Im tiefen Winterschlaf ruht die höhere Sinnestätigkeit, 
das Bewusstsein und der Wille; aber das Allgemein- 
gefühl bleibt tätig, und durch leichte äussere Reize 
die auf die Haut wirken, werden sofort Reflexbewe- 
gungen hervorgebracht und Atem- und Pulsfrequenz 
erhöht. Die Applikation länger dauernder sensibler Reize, 
führt ein Erwachen herbei, ebenso wirken starke Kälte 
und die Füllung der Blase als Weckreize. Da das 
Aufwachen sich deutlich als ein allmähliches Fort- 
schreiten medullärer und subkortikaler Funktionen zu 
kortikalen dokumentiert, ist es ersichtlich, wie selbst 
das stark abgekühlte Zentralnervensystem reizempfäng- 
lich bleibt und die empfangenen Reize weiter zu ver- 
arbeiten imstande ist. Die herausgenommenen Organe 
von Tieren, die im Winterschlaf getötet sind, überleben 
noch lange. Durchschneidungen am Nervensystem führen 
zu keinen sekundären Degenerationen; gegen Gifte sind 
die Tiere resistent wie Kaltblüter. Winterschlafende 
Tiere können ohne Schaden stundenlang einer sauer- 
stoffreien Atmosphäre ausgesetzt werden, in der normale 
Tiere sofort zugrunde gehen. Die auf ein Minimum 
herabgesetzte Atemfrequenz im Winterschlaf spricht 
für das geringe Og-Bedürfnis der Tiere und zeigt gleich- 
zeitig an, dass eine Aufspeicherung von Og im Blute 
nicht die Ursache der Toleranz sein kann. Bei Gas- 
analysen des Blutes winterschlafender Murmeltiere wurde 
das Fehlen einer Og-Anhäufung gegenüber dem Wach- 
zustande festgestellt. Die Erklärung für diese Resistenz 
der Winterschläfer findet sich eben nur darin, dass 
Lebensprozesse unabhängig von der Og-Aufnahme er- 
folgen, und die Aktivität dieser Lebensprozesse im 
Winterschlaf so ausserordentlich herabgesetzt ist. 

An dieser Stelle mögen gleich die Experimente 
von Pflüger und Aubert erwähnt werden, in denen 
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Frösche stundenlang in reiner Stickstoffatmosphäre am 
Leben gehalten werden konnten, ohne dass sich die 
CO2 - Ausscheidung gegen vorher veränderte. Dabei 
verfielen die Tiere in einen eigentümUchen Zustand, 
der sich durch Akinese, völlige Schlaffheit des Körpers, 
Reaktionslosigkeit auf Reize auszeichnete. Dem para- 
lytischen Stadium geht ein Stadium voraus, in dem 
alle spontanen Bewegungen erloschen sind und Reize 
nur durch einfache Reflexbewegungen beantwortet 
werden, die Latenzzeit erscheint sehr lange. Nach 
Aubert handelt es sich dabei nicht um einen Zustand, 
in dem die Fähigkeit Bewegungen auszuführen ver- 
loren geht, sondern um einen vom Gehirn ausgehenden 
Mangel an Bewegungsimpulsen, welcher den Zustand 
der Ruhe zur Folge hat, vergleichbar mit dem Zustand 
enthimter Tiere, welche ja ohne äussere Störung stunden- 
lang stillsitzen, erschreckt oder unsanft berührt, aber 
heftige Bewegungen machen. Zur Wiederbelebung wird 
der Frosch in Eis gepackt und der freien Atmosphäre 
ausgesetzt. Die Restitution erfolgt in einigen Tagen: 
erst erscheinen ganz kleine Reflexbewegungen mit 
langer Latenzzeit wieder, dann nach einigen Stunden 
kompliziertere Reaktionserscheinungen, indem z. B. 
bei Berührung des Fusses beide Beine an den Üeib 
gezogen werden, noch später, nach etwa 48 Stunden, 
findet man den Frosch aufrecht sitzend und atmend 
und er beginnt Fluchtversuche zu machen. Kommt er 
auf den Rücken zu liegen, oder legt man ihn auf den 
Rücken, so bleibt er manchmal ruhig in seiner Lage, 
andermal versucht er vergeblich in die normale Stellung 
zu kommen und gibt nach einigen fruchtlosen Ver- 
suchen seine Bemühungen auf. Endlich am 2., 3. oder 4. 
Tage lässt er sich nicht mehr auf den Rücken legen, 
sondern nimmt sogleich wieder seine gewöhnHche 
Stellung an, hüpft spontan umher, quackt gelegentlich : 
kurz benimmt sich wie ein ganz gesunder Frosch. Der 
Vorgang der Wiederherstellung der anormalen Funktionen 
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zeigt, dass die Rückenmarkfunktionen sich früher wieder 
einstellen als die Atembewegungen und diese auftreten, 
wenn die Gehirntätigkeit offenbar noch damiederliegt. 
„Das Gehirn scheint also bei dem Sauerstoffmangel zu- 
erst zu leiden und sich am spätesten zu erholen, diesem 
folgt das verlängerte Mark, dann das Rückenmark und 
zuletzt das Herz in dem Aufhören der Funktionen; 
und in umgekehrter Reihenfolge tritt dann die Resti- 
tution dieser Organe ein." Merzbacher zieht aus 
dem ganz analogen Verhalten der Stickstofffrösche und 
der Winterschläfer den Schluss, dass es sich bei diesen 
verschiedenen Tierarten um einen und denselben Vor- 
gang handelt, hervorgerufen durch dieselbe Ursache, 
nämlich die O2 -Entziehung. Die Fähigkeit über- 
haupt in den Winterschlaf zu verfallen, führt er auf 
eine den Winterschläfern eigentümliche Funktion des 
Zentralnervensystems zurück. Wenn man hierzu die 
Versuche Fembreys hinzunimmt, der den Nachweis 
erbrachte, dass junge Tiere keiner selbständigen Wärme- 
regulation fähig sind, so kann man ihn in dem Satze 
beipflichten, „dass der Winterschlaf nicht auf dem Er- 
werb einer neuen Eigenschaft beruhe, sondern auf der 
Beibehaltung einer primitiven Eigenschaft, die bereits 
den unreifen Säugetieren und Vögeln innewohne." 

Diese eigentümliche Erscheinung des Winter- 
schlafes lässt sich wohl nun ganz ungezwungen in eine 
gewisse Parallele setzen mit manchen Stuporzuständen, 
wie sie der Psychiater so häufig zu sehen bekommt. 
Ich meine natürlich nicht den halluzinatorischen Stupor, 
wohl aber jene Formen, die etwa dem von Ziehen 
als Stupidität gezeichneten Bilde entsprechen, und mit 
Hemmung bis Aufhebung der ganzen Ideenassoziation, 
motorischer Hemmung und hochgradiger Apathie ein- 
hergehen. Dazu kommt, dass sich bei diesen Formen 
nach der Genesung ein fast vollkommener Erihnerungs- 
defekt herausstellt. Ob auch andere Stuporformen, 
die mit Negativismus einhergehen, noch heranzuziehen 
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sein dürften, möchte ich nicht mit Sicherheit behaupten 
wollen. Diejenigen, welche die Akinese mit Halluzi- 
tiationen des Muskelsinns erklären wollen, dürften wohl 
keinen Beweis für ihre Behauptung beizubringen haben. 
Andererseits gehören wohl auch eine Reihe von Fällen 
hierher, in denen die Kranken hinterher allerlei Er- 
klärungsversuche heranziehen, es sei ihnen vorge- 
kommen, als ob ihr Körper von Glas sei, sie hätten 
nicht sprechen können, weil sie das Gefühl gehabt hätten 
einen Vogel im Munde zu haben u. dgl. mehr. Das Zu- 
standsbild des Winterschlafs kennzeichnet sich als eine 
durch bestimmte Faktoren herabgesetzte Funktionsfähig- 
keit des Grosshirns bei alleinigem Vorherrschen niederer 
Zentren. Die erwähnten Stuporzustände entsprechen 
nun vollständig diesem Bilde, und dies um so mehr 
als alte Reflexe, die sonst durch die Grosshirntätigkeit 
ausgeschaltet sind, wieder in Wirksamkeit treten. Ich 
erinnere hierbei an die in neuerer Zeit mehr beachteten 
primitiven Reflexe bei Störungen höherer Zentralorgane. 
Die Dorsalflexion der grossen Zehe ist noch bei 
kleinen Kindern ausgeprägt, sobald jedoch die Pyra- 
midenbahn in Funktion tritt, wird jener Reflex durch 
die Plantarflexion sämtlicher Zehen abgelöst. Tritt 
nun eine Unterbrechung in der Leitung der Pyramiden- 
bahn auf, so erscheint wieder der primitive Reflex, 
das B ab ins ki sehe Phänomen. 

Dies tritt aber auch dann auf, wenn die höheren 
Zentren ausgeschaltet sind, also allgemein bei Be- 
wusstlosigkeit, beim Coma epilepticum, in der Hyoscin- 
narkose. Ebenso treten in solchen Zuständen wieder 
andere primitive Reflexe auf, wie der Saugreflex, der 
harte Gaumenreflex usw. Es wäre somit immerhin 
auch diskutabel, wenn man den Abwehrreflex im 
Stupor, der ja in gewisse Beziehung zu dem Klammer- 
reflex, Haftreflex und dem Reflex des Sphincter cu- 
culli der Winterschläfer gebracht werden kann, als 
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einen durch Ausschaltung höhererer Zentren wieder 
auftauchenden primitiven Reflex ansehen mag. 

Wenn nun aber der Stupor uiid der Winterschlaf 
in Vergleich zu bringen sind, muss das ursächliche 
Moment dasselbe, nämlich die Og-Entziehung sein. 
Wird einem Menschen der Sauerstoff entzogen, so 
wird er bewusstlos. Wie der Zustand aber sein würde, 
wenn man nicht den ganzen Sauerstoff entzieht, sondern 
nur so viel, dass gerade die vegetativen Funktionen 
noch bestehen bleiben und die zerebralen aufhören, 
kann man sich nur vorstellen. 

Es dürfte aber wohl anzunehmen sein, dass dann 
ein Zustand resultiert, der dem Stupor entspricht. 
Naturgemäss kann auch die Abkühlung des Menschen 
im Stupor nicht eine so hochgradige sein, dass man 
auf absolut niedrige Zahlen stösst, aber ich möchte 
doch daran erinnern, dass, abgesehen vom Endzustand 
der Paralyse, doch sonst bei Geisteskrankheiten und 
speziell beim Stupor relativ niedrige Temperaturen 
beobachtet sind. Ich selbst habe bei einem Fall 
übrigens beim Erwachen aus dem Stupor gesehen, 
dass vorübergehend die Mundtemperatur die Rektal- 
temperatur überstieg, eine Analogie, die gegenüber 
dem Verhalten der Temperatur beim Erwachen der 
Winterschläfer auffallend ist. Allerdings habe ich nur 
einen Fall daraufhin beobachten können, und es kann 
sich auch um eine zufällige Erscheinung handeln. 

Die ganzen Parallelen, die zwischen Stupor und 
Winterschlaf bestehen, weisen also darauf hin die 
Frage zu stellen: Unter welchen Bedingungen 
vollzieht sich normalerweise die Sauer- 
stoffbefriedigung der elementaren Zellele- 
mente, welche Störungen sind hierbei mög- 
lich, und w el ch e in en E in fluss würden solche 
Störungen auf einen komplexen Organismus 
ausmachen? 
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Kapitel 3. 

Ehe man die Bedeutung pathologischer Momente 
für den Stoffwechsel am Gesamtorganismus prüft, ist 
es notwendig auf die funktionierenden Einzelelemente, 
die Zellen, zurückzukommen und ihre Tätigkeit unter 
physiologischen und pathologischen Verhältnissen zu 
prüfen. Ist man hierbei zu bestimmten Ergebnissen 
gekommen, so kann man versuchen über die Gesamt- 
wirkung der Zellkomplexe sich Vorstellungen zu bilden 
und zu erwägen^ welche pathologische Faktoren in 
Frage kommen, und wie dann das Resultat für den 
ganzen Organismus ausfallen muss. 

Die Vorstellungen, die wir über die Lebenspro- 
zesse der Zelle haben, verdanken wir Pflüger und 
Ehrlich. Ehrlich besonders hat in seinen . genialen 
Arbeiten dies Gebiet ja so ausgebaut, dass die ganze 
moderne Wissenschaft der Hämatologie und Serologie 
darauf fundiert ist. Bei der nachstehenden Dcirstellung 
folge ich im wesentlichen daher den Auseinander- 
setzungen, die Ehrlich schon vor mehr als zwei Jahr- 
zehnten in seiner Monographie : Das Sauerstoff bedürfnis 
des Organismus gemacht hat. 

Wir wissen, dass das Leben als ein steter Wechsel 
von Oxydation und Reduktion sich darstellt, ein 
Prozess, der ins Gewebe selbst zu verlegen ist und im 
Blut nur soweit eine Rolle spielt, als es selbst Ge- 
webselemente enthält. 

Mit grösster Gier reissen die Gewebe den Sauer- 
stoff an sich und speichern ihn für weitere Verwen- 
dung auf. Diese Lebensprozesse finden in den Zellen 
statt, und jede Zelle wieder kann man sich zu- 
sammengesetzt vorstellen aus dem Protoplasma und 
dem Paraplasma. Das Protoplasma ist das wirklich 
Lebende, das Atmende, und diese Fähigkeit beruht 
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darauf, dass es selbst sich in einem Sauerstoff unge- 
sättigten Zustande befindet, der seinerseits geeignet 
ist Reduktionsvorgänge zu vermitteln. Das Proto- 
plasma ist das lebende Eiweiss, das wohl von Verworn 
auch als Biogen bezeichnet wird. Das Protoplasma 
als lebendes Element kann sich bewegen, sich kontra- 
hieren, als ein reich verzweigter, zusammenhängender 
Maschenkomplex durchsetzt es das Paraplasma, das 
selbst nichts derartig Aktives, sondern etwas mehr In- 
differentes ist. Das Paraplasma stellt das rein chemisch 
wirkende, leblose Eiweissmaterial dar, das im Zustand 
von Sauerstoffsättigung sich befindet und wie ein Spiel- 
ball hin- und hergeworfen wird, indem es bald seinen 
Sauerstofifvorratandas Protoplasma abgeben, bald neuen 
aus dem Blut aufnehmen muss. Das Protoplasma 
stellt nach Pflüger ein Riesenmolekül dar, das sich 
zu dem gewöhnlichen chemischen Molekül verhält, 
wie die Sonne gegen einen „kleinsten Meteor'^ Nun 
wissen wir aus der organischen Chemie und besonders 
der Pharmakologie, dass in einem Molekül gewisse 
Eigenschaften von bestimmten Atomkomplexen be- 
sonderer Natur abhängen, und dass die Veränderungen, 
die diese definierenden Faktoren nicht berühren, auch 
den Artcharakter der Verbindung nicht ändern. So 
haben Chinolin und seine hydrierten Abkömmlinge, 
wie Kairin (Oxychinolinäthyltetrahydrür) und Thallin 
(Methoxy te trahy drochinolin) , auch das entfernter stehende 
Antipyrin sämtlich temperaturherabsetzende Wirkung. 
Gemeinsam ist ihnen allen und für den Artcharakter 
spezifisch der aromatische Stickstoff-Kohlen- 
ring. Dergleichen Beispiele Hessen sich unzählige 
anführen. Was hierfür gilt, lässt sich nun auch auf 
das viel kompliziertere Eiweissmolekül übertragen und 
annehmen, „dass im lebenden Protoplasma ein Kern 
von besonderer Struktur die spezifische Zellleistung 
bedingt, und dass an diesen Kern sich als Seiten- 
ketten Atome und Atomkomplexe anlegen, die für die 
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spezifische Zellleistung von untergeordneter Dignität 
sind, nicht aber für das Leben überhaupt." Alles 
weist darauf hin, dass eben die indifferenten Seiten- 
ketten es sind, die den Ausgangs- und Angriffspunkt 
der physiologischen Verbrennung darstellen, indem ein 
Teil von ihnen die Verbrennung durch Sauerstoff- 
abgabe vermittelt, der andere hierbei konsumiert wird. 
So bleibt beim Stoffwechselprozess die massgebende 
Konstitution, der Leistungskem, unberührt und nur die 
Seitenketten werden konsumiert und wieder erneuert. 

Das Material, das zur Regeneration der abge- 
brauchten Seitenketten benötigt wird, und ebenso der 
zur Oxydation nötige Sauerstoff werden vom Blut her- 
beigeschafft. 

Um unsere Aufgabe nicht zu kompliziert zu ge- 
stalten, wollen wir die Unmöglichkeit und Unfähigkeit 
der Assimilation des Nahrungsmaterials bei unserer 
ganzen Betrachtungsreihe aus dem Spiele lassen und 
uns nur auf die Erscheinung der Oxydation uud ihrer 
Behinderung beschränken. 

Die Sauerstoffversorgung der Organe ist vor- 
züglich, aber selbst so meistbegünstigte Organe wie 
Gehirn und Herz sind nicht in allen ihren Affinitäten 
mit Sauerstoff gesättigt. 

Ceteris paribus hängt die Menge des den Zellen 
zuströmenden Sauerstoffes von 3 Faktoren ab : 

1. von der Zugkraft des Protoplasmas; 

2. von der Grösse der Diffusionsfläche; 

3. von dem Diffusionswiderstande der Zwischen- 
schichten. 

Die hervorragende Sauerstoffsättigung von Gehirn 
und Herz hängt damit zusammen, dass hier das 
Protoplasma die stärkste Sauerstoffaffinität besitzt, die 
Diffusionsflächen sehr gross sind und die Gefässver- 
sorgung sehr reichlich ist. In der Sauerstoffversorgimg 
kommen nun in psyhiologischen Grenzen gewisse 
Schwankungen vor. In jedem Organ erweitem sich 
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während der Tätigkeit die Blutgefässe, die Sauerstoff- 
zufuhr steigt demgemäss, und die Oxydationen gehen 
mit vermehrter Schnelligkeit vor sich. Oxydation und 
Abstossung der verbrauchten Substanz müssen nun in 
einer anderen Zeitphase erfolgen wie Aufnahme von 
neuem Sauerstoff und neuem Nährmaterial. Dieses 
kontinuierliche Balancieren zwischen den beiden ent- 
gegengesetzten Funktionen führt Ehrlich auf regel- 
mässig und zyklisch verlaufende Alkaleszenzverände- 
rimgen zurück. Die Produkte der Verbrennung, ins- 
besondere die hierbei entstehende COg rufen jeweihg 
eine saure Reaktion hervor, die dann durch den Ein- 
fluss der Blutalkaleszenz wieder in die normale Alka- 
leszenz zurückschlägt. Es entsteht so eine Art Selbst- 
steuerung des Protoplasmas derart, dass die höheren 
Alkaleszenzgrade die Sauerstoffschöpfung, die niedern 
den eigentlichen Verbrennungsvorgang begünstigen resp. 
bedingen. 

In der Tätigkeit wird durch reichere Vaskulari- 
sation einerseits und durch Oberflächenausdehnung des 
Protoplasmas andererseits die Möglichkeit gegeben, 
dass der Stofifwechselprozess mit erhöhter Geschwindig- 
keit vor sich gehen kann. Jedoch ist diese Ver- 
mehrung der Sauerstofifzufuhr nicht ausreichend, da 
während andauernder Funktion die Reduktionskraft 
einte Steigerung erfährt. „Hiermit steht denn auch 
im besten Einklang, dass im Laufe einer langwährenden, 
maximalen Tätigkeit schliesslich eine Ermüdung, eine 
Leistungsinsufifizienz, ja wohl auch ein vollkommenes 
Versagen auftreten kann." So belanglos das für die 
andern Parenchyme ist, so wichtig ist es natürlich für 
das Gehirn. 

Die Sauerstofifsättigung ist in allen Organen keine 
vollkommene; ihre Sauerstofifgier ist sehr gross. Das 
Zweckmässige der Einrichtung liegt darin, dass hier 
auch der Sauerstoff immer wieder leicht abgegeben 
werden muss, die physiologische Verbrennung demnach 

Ewald, Stoffwechselpsychosen. 2 
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um so leichter von statten gehen kann. Die geringe 
Sauerstoffsättigung der Körperparenchyme hat also die 
Wirkung die Verbrennungsprozesse auf ein gerade zum 
Leben ausreichendes Minimum zu beschränken. „Dächte 
man sich auf irgend eine Weise die der Sauerstoff- 
diffussion entgegenstehenden Dämpfungen aufgehoben, 
so würde der Verbrennungshaushalt sofort in beträcht- 
lichem Masse steigen; es wurde mehr Sauerstoff ge- 
braucht, mehr COg ausgeschieden, mehr Wärme ge- 
bildet, mehr verbrennungsfähiges Material konsumiert 
werden, als in der Norm." 

Wir wollen an dieser Stelle eine kurze Zeit Halt 
machen und sehen, was wir aus diesen Betrachtungen 
für die physiologische und pathologische Himfunktion 
für Schlüsse ziehen können. 

Was könnte da zunächst unserer Lehre von der 
Ganglienzelle mehr entsprechen als die Seitenketten- 
theorie? Die Ganglienzellen sind im Gehirn, solange 
wir es untersuchen können, immer in demselben Gene- 
rationszustande. Alle Zellen sonst teilen sich, an der 
Ganglienzelle ist noch kein Teilungs-, kein Ver- 
mehrungsvorgang beobachtet worden. Und wo einmal 
die Ganglienzellen vernichtet sind, tritt niemals wieder 
ein vollwertiger Ersatz ein. 

Wichtiger jedoch ist für uns der Vorgang der 
Selbststeuerung des Protoplasmas und seiner Patho- 
logie. Wir haben gesehen, dass während andauernder 
Funktion die Reduktionskraft des Parenchyms zu- 
nimmt, mit anderen Worten: Der dargereichte Sauer- 
stoff reicht nicht aus. Das objektiv wahrnehmbare Re- 
sultat ist: Ermüdung. Wenn also dem Protoplasma 
nicht genügend Sauerstoff zur Verfügung steht, muss 
der ganze Organismus den Zustand der Ermüdung 
zeigen; ist dieser Sauerstoffmangel chronisch, so muss 
das Resultat das sein, was wir Dauerermüdung nennen. 
Erreicht der Sauerstoffmangel einen höheren Grad, so 
muss Bewusstlosigkeit entstehen; kurz durch Sauer- 
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Stoff entziehung werden wir alle Erscheinungen von Er- 
müdung über Benommenheit zur Bewusstlosigkeit, von 
Dauerermüdung über Dauerbenommenheit zum Tode 
haben. Wenn eine Zelle gereizt wird, übt sie ihre 
Funktion aus, (Jie Drüsenzelle sezemiert, die moto- 
rische kontrahiert sich usw., d. h. eine dem Reiz ent- 
sprechende Oxydation von Seitenketten des Leistungs- 
blok erfolgt. Ist nun Sauerstoffmangel da, so kann 
die entsprechende Oxydation, d. h. die vorherige 
Leistung, nur erreicht werden, wenn der Reiz ent- 
sprechend grösser ist. Ist der Reiz nun nicht grösser, 
so erfolgt keine Leistung, d, h. es besteht eine all- 
gemeine Hemmung. Ist der Reiz grösser, so erfolgt 
die Leistung, aber nicht in der gewünschten Aus- 
dehnung und mit einem Unlustafifekt verbunden. 
Welcher Art dieser Unlustaffekt sein mag, ob Schmerz, 
Angst, Unglücksgefühl, das wird sich vorderhand 
nicht analysieren lassen, jedenfalls erklären sich aus 
der mangelnden Sauerstoffmenge Hemmung und Unlust- 
affekte, und nur der Grad ist ein verschiedener. 
Je grösser der Sauerstoffmangel, desto grösser die 
Hemmung; je grösser dabei der Reiz, desto grösser 
der negative Affekt. Wir werden bei chronischem 
Sauerstoffmangel also Erscheinungen zu erwarten haben, 
wie sie uns im Leben die Melancholie einerseits und 
die Stuporzustände andererseits darbieten. Aus der 
theoretischen Betrachtung ergibt sich aber, dass beide 
nur durch den Grad der Intensität verschieden sind. 
Wenn die klinische Erfahrung uns hierin zum Teil 
unrecht gibt, so muss dies aus der sehr verschiedenen 
Art erklärt werden, wie der Sauerstoffmangel zuwege 
kommt. 

Physiologischerweise ist in allen Organen die 
Sauerstoffsättigung keine vollkommene; der Sauerstoff- 
vorrat ist also gerade für das Minimum des Lebens 
eingestellt. Würde in noch physiologischer Weise die 
Sauerstofifsättigung fast vollkommen sein, so müssten 

2* 



20 

die Oxydationen mit vermehrter Beschleunigung ver- 
laufen und zu einer schnellen Ermüdbarkeit führen. 
Derartige Menschen von grosser Lebhaftigkeit, Sprung- 
haftigkeit und Ermüdbarkeit sind ja häufig. Wenn 
die Oxydationen mit pathologisch vermehrter Be- 
schleunigung erfolgen, ohne dass ein besonderer Reiz 
einwirkt, so müssen starke, aber abgerissene, unzweck- 
mässige Leistungen entstehen, kurz das Phänomen der 
Inkohärenz. Erfolgen die Reaktionen derartig, dass 
auf einen geringen Reiz bereits die Entladung eintritt, 
so müssen die Leistungen verhältnismässig gross aus- 
fallen, sich schnell folgen und mit einem Lusteffekt 
verbunden sein. Es wird also auf den Grad der 
Sauerstoffvermehrung einerseits und die Kleinheit des 
Reizes andererseits, durch den bereits die Oxydations- 
vorgänge hervorgerufen werden, ankommen, um Bilder, 
wie Manie, Verwirrtheit, Inkohärenz zu erzeugen. 

Bisher wurde immer angenommen, dass es sich 
um Totalerscheinungen des ganzen Organismus handelt, 
die zur Sauerstoffverarmung oder Sauerstoffüberfluss 
führen. Es könnte jedoch vorkommen, dass solch ein 
Zustand von z. B. Sauerstoffarmut sich auf eine be- 
schränkte Partie des Körpers oder speziell des Ge- 
hirns erstreckt. Dann müssten diese Gehimpartien 
bei einer sonst gleichmässigen Tätigkeit unterwertig 
erscheinen, und im entgegengesetzten Falle über- 
wertig. Wir würden also das eine Mal partielle 
Empfindungsausfälle haben, das andere Mal über- 
wertige Empfindnngen, Illusionen und Halluzinationen. 
Bei einer Sauerstoffpsychose muss das Vorkommen der 
letztgenannten Störungen also hauptsächlich von einer 
ungleichmässigen Wirkung der Noxe herrühren, bei 
isoliertem Vorkommen muss das Krankheitsbild der 
Hysterie resultieren. 

Derartige theoretische Betrachtungen lassen sich 
noch mehr ausspinnen, ich glaube aber, dass man vor- 
läufig nicht weiter gehen soll, und dass die deduktive 
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Erklärung der elementarsten Phänomene bei Psychosen 
aus Störungen des Sauer Stoffwechsels ausreichend 
ist,umspäterhinausden Phänomenen der Psychosen 
auf die Komplikation der Störungen des Sauerstoff- 
wechsels induktiv zu schliessen. 

Ehe ich diesen Gedankengang verlasse, möchte ich 
noch eine denkbare Komplikation beleuchten, die auch 
durch Sauerstoffentziehung eintreten kann. Das Proto- 
plasma, das als reich verzweigtes, zusammenhängendes 
Maschenwerk das Paraplasma durchsetzt, vermag als 
kontraktile Substanz durch Einziehung der feineren 
Zwischenbalken, Verdickung und Konfluenz anderer 
eine hochgradige Verkleinerung der Maschen und der 
Oberflächen zu bewirken. Der Oberflächenunterschied 
im Zustand höchster Kontraktion und in dem grösster 
Entspannung muss ausserordentlich gross sein. Dies 
ist ja auch eine regulatorische Quelle für die Deckung 
des wechselnden Sauerstoffbedürfnisses. Nun tritt mit 
dem Alter eine allgemeine Involution ein ; es wäre also 
wohl denkbar, dass damit eine Verminderung dieser 
kompensatorischen Fähigkeit, ähnlich wie bei der Linse 
des Auges, eintritt. Gewisse im Bereich des Normalen 
liegende psychologische Erscheinungen des Greisen- 
alters wären so vielleicht erklärlich. Ganz allein durch 
die Arteriosklerose wird aber die Diffusion des Sauer- 
stoffs aus dem Blut ins Parenchym so erschwert, dass 
die mannigfachsten Erscheinungen des Sauerstoffmangels 
auftreten müssen, je nach dem Grad und der Schnellig- 
keit der fortschreitenden Arterienverkalkung. 

Es fragt sich nun, auf welche Weise kann im 
Körper Sauerstoffentziehung und ihr Gegenteil auf- 
treten? — Ich werde mich von jetzt ab stets nur mit 
der pathologischen Sauerstoffentziehung beschäftigen, 
im allgemeinen gilt das gleiche immer vice versa für 
die Sauerstoffüberschwemmung des Organismus. Die 
schädigenden Faktoren können im Parenchym selbst 
und im Blute sich befinden. Wir wollen uns zunächst 
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mit den krankhaften Erscheinungen des Blutes befassen. 
Durch grobe Kompensationsstörungen des Herzen^, 
durch teilweisen Verschluss der Atemwege kann ein- 
mal vorübergehend grosse Sauerstoffnot im Organismus 
auftreten. Derartige Erkrankungen sind deletär oder 
aber heilungsfähig, ohne dass es zu einer Psychose 
dabei kommen könnte. Im akuten Anfall treten nun 
ganz besonders heftige Beklemmung und furchtbare 
Angst auf. Es lassen sich hiermit die Angstzustände 
bei Melancholie vergleichen, die nach Cramers ver- 
dienstvoller Arbeit über diesen Gegenstand durch eine 
akute Steigerung des Blutdrucks bedingt werden. Das 
Primäre hierbei ist wohl der periphere Gefässkrampf, 
der eine ausserordentliche Dämpfung der Sauerstoff- 
diffusion ins Gewebe bewirken muss. Erst dann tritt 
kompensatorisch die Blutdruckerhöhung durch Steigerung 
der Herzkraft ein. 

Als Blutanomalien, die für die 02-Verarmung in 
Betracht kommen, sind zu erwähnen : Die Veränderungen 
im Hämoglobingehalt, in der Sauerstoffkapazität des 
Blutes, im Katalasengehalt und in der Alkaleszenz. 

Die Veränderungen des Hämoglobingehaltes sind 
bald abgetan. Es ist immer, selbst bei starken Anämien, 
so reichlich noch Oxyhämoglobin vorhanden, dass 
eigentliche Psychosen hier nicht erwartet werden können, 
wohl aber Veränderungen der psychischen Persönlichkeit. 

Der Farbstoff aus dem Blute verschiedener Indi- 
viduen bindet nun nicht immer die nämliche Menge 
Sauerstoff pro Gramm. Die Ursache der Schwankungen 
ist nach Bohr darin zu suchen, dass der Blutfarb- 
stoff kein einzelnes chemisches Individuum ist, sondern 
eine in verschiedenem Blute oft verschieden zusammen- 
gesetzte Mischung nahe verwandter Farbstoffe mit ver- 
schieden grosser Sauerstoffbindung. Unter spezifischer 
Sauerstoffkapazität (Sp. O.) versteht man das Verhält- 
nis der maximalen Sauerstoffbindung zur Eisenmenge 
des Blutes. Ist die Sp. O. herabgesetzt, so muss selb- 
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verständlich der physiologische Sauerstoffgehalt des 
Blutes ebenfalls herabgesetzt sein. 

Die natürliche Sauerstoffspannung des Blutes hängt 
von der Sauerstoffspannung in der Atmosphäre, die ja 
als konstant anzusehen ist, ab. Dagegen kann die 
schwankende Kohlensäurespannung des Blutes in sehr 
beträchtlichem Grade die Menge des Sauerstoffs ändern, 
der bei einem gegebenen Sauerstoffdruck absorbiert 
wird. Die Kohlensäure geht mit dem eisenfreien Teile 
des Hämochroms, d. h. den verschiedenen Komponen- 
ten des Blutfarbstoffes, eine Verbindung ein; infolge- 
dessen verändert sich die Affinität des Sauerstoffs zum 
eisenhaltigen Teile, und dieser vermag mehr Sauer- 
stoff zu binden. Hierdurch wird beim Übergang des 
arteriellen Blutes in das venöse ein Ausgleich ge- 
schaffen, da die Sauerstoffspannung trotz Sauerstoffab- 
nahme infolge der Kohlensäurezunahme ungefähr 
dieselbe bleibt. Eine umgekehrte Einwirkung der 
Sauerstoffspannung auf die Kohlensäurespannung findet 
dagegen nicht statt. Die Bildung fixer Säuren kann 
dadurch, dass sie die an Alkali gebundene Kohlensäure 
frei machen, die Kohlensäurespannung des Kapillar- 
blutes steigern. „Ein hübsches Beispiel einer auf 
letztgenanntem Wege stattfindenden Regulation ist die 
Bildung von Milchsäure bei Sauerstoffmangel in den 
Geweben ; indem hierdurch die Kohlensäurespannung 
des Blutes während dessen Passage durch die Kapillaren 
steigt, bewirkt mithin eben das durch den Mangel an 
Sauerstoff erzeugte Produkt ein dem Sauerstoffmangel 
entgegenarbeitendes Steigen der Sauerstoffkonzentration 
des Plasmas** (Bohr). Das Einatmen kohlensäurehaltiger 
Luft steigert die Kohlensäure und damit die Sauerstoff- 
spannung des Blutes. 

Diese etwas komplizierten Verhältnisse glaubte ich 
wenigstens streifen zu müssen, um etwaigen Miss Ver- 
ständnissen zu begegnen. 
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Die Bindung der Kohlensäure erfolgt im Serum 
und in den Blutkörperchen verschieden. Ein Teil der 
Kohlensäure ist auch bei niedrigen Spannungen als 
Bikarbonat an das Alkali gebunden. Wächst die COg- 
Spannung, so nimmt die Menge der Bikarbonate zu, 
indem sich in steigendem Grade Alkali aus den 
Abuminalkalien abspaltet. In den roten Blutkörperchen 
ist das Alkali an das saure Hämoglobin gebunden. 
In Berührung mit Kohlensäure gibt das Hämoglobin- 
alkali etwas Alkali an die Kohlensäure ab, andererseits 
tritt die Kohlensäure in dissoziable Bindung mit dem 
"alkalifreien Teile des Hämoglobins, und zwar speziell 
mit dem Globin-Teil des Moleküls. Zuntz fand, dass 
die Alkaleszenz des Serums zunimmt, wenn das Blut 
mit Kohlensäure gesättigt wird ; die Erklärungen dafür 
gehen sehr weit auseinander. Jedenfalls ist die zu- 
nehmende Alkaleszenz des Blutes bei folgender Kohlen- 
säurespannung bemerkenswert. Treten fixe Säuren ins 
Blut, so müssen sie durch Herabsetzung der Alkales- 
zenz die Sauerstoffatmung vermindern, ihre Wirkung 
wird aber dadurch sofort kompensiert, dass eine Kohlen- 
säureentwickelüng aus den kohlensauren AlkaUen eintritt, 
die sich mit der fixen Säure verbinden, und die Zu- 
nahme der Kohlensäurespannung bewirkt wieder Zu- 
nahme der Alkaleszenz und Erhöhung der Sauerstoff- 
spannung. Das Schädliche hat sich durch diese 
regulatorischen Vorrichtungen ins NützHche gewandt. 
Aber einmal müssen auch diese Regulationsvorrichtungen 
versagen, und zwar dann, wenn sie abgenutzt werden. 
Wenn sich immer mehr fixe Salze häufen, muss auch 
das spezifische Gewicht des Blutes steigen, und hier 
haben wir einen Gradmesser für die normale oder 
überanstrengte Funktion der Regulationseinrichtungen 
und können bei sonst normalem Befunde auf etwaige 
pathologische Vorgänge schliessen. Auch andere Stoffe 
können auf das spez. Gewicht einwirken, und zwar 
sind das besonders die niederen Oxydationsstufen der 
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Abbauprodukte. Bei normaler Oxydation resultieren 
HgO, COjj und Harnstoff. Bei gestörter finden wir eine 
Unmenge von allerlei Zwischenprodukten wie Azeton, 
Diazetessigsäure, andere niedere Fettsäuren, Cholin, 
karbaminsaures Ammonium und dergl.mehr. Es ist eine 
auffallende Tatsache, dass diese intermediären Zwischen- 
produkte schlecht dialysierbar sind und daher nicht 
ohne 'weiteres ausgeschieden werden können; sie 
schädigen das Gewebe durch Reizung und Zerstörung, 
und erst durch Gewaltmittel, wie etwa einen epileptischen 
Anfall, oder pathologische Abscheidung zu fremden 
Organen, wie bei der Gicht, kann der Körper sich 
ihrer entledigen. 

Von einer besonderen Bedeutung für den Sauer- 
stoffaustausch zwischen Hämoglobin und Blutplasma 
sind noch gewisse oxydative Blutfermente, die Katalasen. 
Sie gehören zu den Superoxydasen und zersetzen 
Wasserstoffsuperoxyd. Im Körper haben sie die 
Funktion aus dem Oxyhämoglobin den Sauerstoff ab- 
zuscheiden. Kommen sie in Fortfall, so muss also 
das Blutplasma an Sauerstoff verarmen, obwohl das 
sauerstoffgesättigte Oxyhämoglobin unmittelbar zur Hand 
ist. Die Blutkatalasen sind überaus empfindlich, beson- 
ders gegen Säuren, die ihre Wirkung aufheben. Sie sind 
thermolabil und durch Gifte leicht zerstörbar. Ihre 
physiologische Wirkung verläuft nach einem gewissen 
Regulationsprinzip. Von allen Fermenten wissen wir, 
dass ihre Tätigkeit durch Anhäufung der Zersetzungs- 
produkte behindert wird. Sobald sich also genügend 
Sauerstoff im Plasma angehäuft hat, werden die 
Katalasen unwirksam. Diffundiert aber aus dem Plasma 
der Sauerstoff ins Gewebe, so treten die Katalasen in 
Wirksamkeit und zersetzen das Oxyhämoglobin, bis 
das Plasma wieder seinen Sättigungspunkt an Sauer- 
stoff gefunden hat. 

Damit ist die Bedeutung der Blutanomalien für das 
Zustandekommen einer Sauerstoffnot erschöpft, und 
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wir haben uns jetzt dem Punkte zuzuwenden, wie 
die Schädigung innerhalb des Protoplasmas geartet sein 
muss, um denselben Effekt hervorzurufen. Nach 
Ehrlich besitzt jede Zelle eine Seitenkette, einen 
Rezeptorenapparat, der sie befähigt, die Nährstoffe 
aufzufangen. Diese selbst haben eine derartige Molekül- 
gruppierung, dass sie sich auffangen lassen, die ent- 
sprechende Gruppierung wird als haptophore Grup pe 
bezeichnet. Die haptophore Gruppe können nun auch 
Toxine besitzen, die ins Blut gelangen und damit 
von dem Rezeptorenapparat aufgefangen werden, ihre 
toxische Wirkung erhalten sie durch eine toxophor e 
Gruppe. Die Hauptfunktion im Zellleben fällt Rezeptoren 
höhererOrdnung zu, die zwei haptophore Gruppen besitzen, 
von denen die eine die Nährstoffe anzieht, die andere ge- 
wisse fermentähnliche Stoffe an sich reisst. Diese Stoffe 
selbst heissen Komplemente und haben ihrerseits wieder 
die entsprechende haptophore Gruppe und eine aktive 
Gruppe, die der toxophoren der Toxine entspricht, 
und die als zymotoxische bezeichnet wird. Wird auf 
irgend einem Wege, gewöhnlich durch Immunisierung 
der Rezeptorapparat für übermässige Produktion von 
Rezeptoren angeregt, so stossen diese sich ab und 
.werden nun Uni- oder Ambozeptoren genannt, je nach- 
dem sie eine oder zwei haptophore Gruppen besitzen, 
und schwimmen frei im Blut umher. 

Für unsere Zwecke wollen wir eine Zelle mit dem 
Rezeptorenapparat höherer Ordnung annehmen. Der 
Rezeptor habe zwei Gruppen, von denen die eine, hapto- 
phore, den Sauerstoff anziehe, die andere, komplemen- 
tophile, das fermentartige Komplement, das zur 
Aktivierung des Sauerstoffs nötig ist. Kommt nun ein 
entsprechendes Autotoxin zu diesem Rezeptorenapparat, 
so wird es von der komplementophilen Gruppe ange- 
zogen. Ich nehme nun an, dass diese Autotoxine ge- 
wöhnliche Produkte des innern Stoffwechsels sind, die 
stets erzeugt werden und in gewisser Menge im Blute 
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kreisen. Die Zelle stösst nun ihren Rezeptor, der an 
der haptophoren Gruppe den Og, an der komplemento- 
philen das Autotoxin hat, ab. Wahrscheinlich bedeutet 
das eine Oxydierung und Unschädlichmachung des 
Autotoxins. Dafür erzeugt die Zelle überkompensierend 
eine Reihe von derartigen Rezeptoren ; der übermässigen 
Produktion folgt eine Elimination dieser Seitenketten, 
und diese schwimmen frei als Ambozeptoren im Blut 
herum. Die Ambozeptoren machen teils die Autotoxine 
unschädlich, teils aber binden sie durch ihre komple- 
mentophile Gruppe die Komplemente ; das muss wieder 
zu einer Überproduktion von Komplementen führen, 
dann ist erst das Gleichgewicht hergestellt. Es folgt 
also, um es nochmals kurz zu wiederholen, dem Er- 
scheinen der Autotoxine eine Produktion von Ambo- 
zeptoren, dieser eine solche von Komplementen. Nor- 
malerweise muss der Körper also in der Lage sein, 
hier dauernd regulieren zu können. 

Wenn nun die Autotoxine in pathologischer Massen- 
haftigkeit erzeugt worden, müssen zunächst alle Rezep- 
toren gebunden sein, d. h. es herrscht Sauerstoffnot. 
Alsdann tritt die Überproduktion im Rezeptor ein. Das 
bedeutet den Normalzustand. Die Elimination der 
überproduzierten Rezeptoren, d. h. das Erscheinen der 
Ambozeptoren bewirkt eine Bindung der Komplemente, 
daher können die Oxydationen in den Seitenketten 
nicht vor sich gehen, weil die Komplemente fehlen, 
wir haben also wieder Säuerst off not; jetzt tritt 
eine Überproduktion von Komplement ein, d. h. die 
Komplemente stürmen auf die Rezeptoren der Zellen 
ein, die Oxydationen müssen also schnell erfolgen; 
nach aussen dokumentiert sich die Erscheinung als 
Vermehrung der Sauerstofftätigkeit, als Sauerstoff- 
überfluss. Und jetzt fängt das Ganze wieder von 
vorn an mit wahrscheinlich abklingender Intensität. 

Diese Betrachtung führt uns also zu dem über- 
raschenden Resultat, dass ein regelrechter Zyklus von 
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Sauerstoffnot und Sauerstoffüberfluss im Organismus 
entsteht, also in der Wirkung nach aussen ein Zustand 
von Depression und Hemrnung, abwechselnd mit einem 
Zustand von Heiterkeit und Beschleiinigung des Ge- 
dankenganges. Je stärker die Bildung der Autotoxine 
ist, desto stärker naturgemäss auch der Charakter der 
Erkrankung. Wir müssen theoretisch also die 
Existenz von zirkulären Psychosen fordern 
und zwar mit einer Initialmelancholie, der ein Normal- 
stadium folgt, worauf dann der zirkuläre Zyklus be- 
ginnt. Das Erscheinen und Verschwinden der Autotoxine 
wird also Krankheit und Genesung bedingen. Da die 
Autotoxine Produkte des eigenen Körpers sind, müssen 
wir die erzeugten Krankheitsbilder als endogene be- 
zeichnen, die zirkulären Psychosen sind also 
endogenen Ursprungs. 

Damit sind unsere Deduktionen been- 
digt; sie haben uns gezeigt, dass Anoma- 
lien des Sauerstoffwechsels im Organismus 
möglich sind, dass sie auf vielerlei Art ent- 
stehen können, und dass ihr äusseres Aus- 
drucksbild Geisteskrankheiten sind. 



4. Kapitel. 

Zur Anstellung meiner Untersuchungen habe ich 
nur Blutproben verwendet und somit lediglich Störungen 
berücksichtigen können, die auf die im Blut wirk- 
samen Faktoren entfallen. Die Störungen, die etwa 
im Parenchym selbst liegen, können bei meinen Werten 
natürlich nicht zum Ausdruck kommen und bedürfen 
anderer Methoden. Zu einer übersichtlichen Unter- 
suchung ist es nun nötig alle in Betracht kommenden 
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Grössen zu berücksichtigen, und nicht lediglich etwa 
allein die Alkaleszenz oder allein den Hämoglobin- 
gehalt. Zu einer exakten Untersuchung ist femer not- 
wendig, dass man genügend Untersuchungsmaterial zur 
Verfügung hat, und das ist nur durch Venenpunktion 
erreichbar. Immerhin geht einem auch hierbei durch Zu- 
fälligkeiten oft Material verloren, so dass man ge- 
legentlich doch nur eine Untersuchungsart anwenden 
kann. 

Für uns kommen wesentlich in Betracht die 
Bestimmung der spezifischen Sauerstoffkapazität, 
der Blutalkaleszenz, des Katalasengehalts, des Hämo- 
globingehalts und des spezifischen Gewichtes. Eine 
Analyse der Blutgase habe ich nie vorgenommen, 
da bei den räumlichen Entfernungen, unter denen ich 
zu arbeiten hatte, stets schon Gerinnung eingetreten 
war. Im übrigen habe ich mir von einer derartigen 
Analyse nicht viel versprechen können, da schon bei 
den physiologischen Untersuchungen bei einem und 
demselben Tier die Analysen je nach der Entfernung 
des Gefässes vom Herzen und auch zeitlich differieren, 
die Bestimmung von Og für mich keinen Zweck hatte, 
da mir Sauerstoffkapazität und Katalasengehalt allein 
genügende Aufschlüsse geben. COg-Gehalt erschien 
mir auch entbehrlich wegen Bestimmung der Blut- 
alkaleszenz. Ich möchte noch besonders betonen, 
dass alle meine Werte sich auf defibriniertes 
Blut beziehen, also nicht ohne weiteres mit Zahlen 
anderer Autoren vergleichbar sind. Der Gang der 
Untersuchung war im allgemeinen folgender: Durch 
Venenpunktion (Vena cubitalis) entnahm ich der be- 
treffenden Person 25 — 30 ccm Blut, die schon während 
des Auffangens mit einem Glasstabe tüchtig geschlagen 
wurden. Das Blut wurde dann noch weiterhin eine 
halbe Stunde mit dem Glasstabe geschlagen und durch 
ein Sieb geseiht zwecks Zurückhaltung von Fibrin- 
flocken. Mit einer Pipette wurden 10 ccm des defibri- 
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nierten Bluties nach vorherigem Umschütteln in ein 
Messkörbchen von 50 ccm gebracht und mit destil- 
liertem Wasser bis zur Marke aufgefüllt. Nach kurzer 
Zeit war bereits vollkommene Hämolyse aufgetreten. 
Von dieser Blutflüssigkeit (10,0: 50,0) wurde zu allen 
weiteren Versuchen genommen. 

I. Bestimmung der spezifischen Sauer- 
stoffkapazität. Anfangs versuchte ich die Sauer- 
stoffbestimmung durch Entgasung mit der Queck- 
silberluftpumpe zu machen. Es ergaben sich aber 
fortwährend Schwierigkeiten mit dem unhandlichen 
Apparat, der gelegentlich auch undicht und längere 
Zeit gebrauchsunfähig wurde, so dass ich schliesslich 
hiervon Abstand nahm und mich des Hai daneschen 
Verfahrens in der Modifikation von Franz Müller 
bediente. Haidane verwertet die Erscheinung, dass 
bei der Umwandlung von Oxyhämoglobin in Methämo- 
globin durch Ferricyankalium die gesamte im Blut ent- 
haltene Sauerstoffmenge gasförmig in Freiheit gesetzt 
wird. Ich gebe die von Müller im Archiv für Physio- 
logie gegebene Beschreibung des Apparates wörtlich 
wieder. 

I. Beschreibung des Apparates ^). 

Der von mir benutzte Apparat besteht aus folgenden 
Teilen (siehe Fig. i und 2): i. dem Schüttelgefäss I von 
etwa 200 ccm Inhalt. In ihm ist ein etwa 6 ccm fassendes 
Gläschen (a) mit Siegellack eingekittet. Es dient zur Auf- 
nahme der Ferricyankaliumlösung und ist etwa 1*^2 cm 
niedriger als das Schüttelgefäss ; 2. einem gleich grossen 
Gefäss // von etwa gleicher Form, das als Thermobaro- 
metergefäss dient. / und // stehen durch einen Kapillar- 
schlauch (9), bezw. eine Kapillarglasrohrleitung, die eine durch 
einen Glashahn (S) verschlossene Seitenöffnung hat, mit zwei 
ganz gleichen Büretten (B und TB) in Verbindung. Dieselben 
sind etwa 40 cm lang und ^/2 cm weit und besitzen in ihrem 
Mittelteil eine von o— 10 ccm gehende, in Zwanzigstel ausge- 



») Der Apparat ist in der Werkstätte von C. Rieht er -Berlin, Johannis- 
strasse 13, angefertigt und von dort zu beziehen. 
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führte Teilung. Das zweite Ende der beiden Büretten führt 
zu einer gemeinschaftlichen Rohrleitung (///), die mittelst 
Schlauchleitung in ein zweischenkeliges Niveaurohr (/F) aus- 
mündet. Das Schüttelgeföss (/) wird abgeschlossen durch 
einen etwa 2 cm dicken, dreifach durchbohrten Gummistopfen. 
In seiner ersten Öffnung befindet sich ein sich nach unten 




etwas erweiterndes Glasstück, das die erwähnte kapillare 
Schlauchverbindung (9) zur Bürette {B) vermittelt. Die zweite 
Öffnung trägt den Apparat zur Aufnahme und Abmessung 
des Blutes. Er besteht aus einem Aufsatz von zwei, je 20 ccm 
fassenden Kugeln mit zwei Hähnen. Die untere Kugel (2) 
wird von dem den Gummistopfen durchbohrenden, etwa 5 mm 
weiten Rohr durch einen Schwanzhahn (/) und von der oberen 
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Kugel (4) durch einen Dreiweghahn (j) getrennt. Der Schwanz- 
hahn gestattet durch die Schwanzbohrung hindurch das Ein- 
fiillen von Blut und durch die Vertikalbohrung das Durch- 
treten von Flüssigkeit aus der Kugel 2 in das Schüttelgefäss. 
Der Dreiweghahn vermittelt die Kommunikation erstens von 
Kugel 2 in ein etwa 40 cm langes Kapillarrohr (7) von i mm 
lichter Weite, das mit einer Millimeterteilung versehen ist, 
zweitens von Kugel 2 zu Kugel 4 und drittens von dieser 
Kugel zu dem Kapillarrohr 7. Die Kugel 4 mündet in eine 
Schlauchspitze aus. Diese führt zu einer kurzen Rohrleitung 
(6) von 5 mm lichter Weite, die im Bogen in das Schüttel- 
gefäss durch die dritte Bohrung des Gummistopfens einmündet. 
An der höchsten Stelle hat sie eine Abzweigung (/), die durch 
einen Quetschhahn oder einen Glasstab verschlossen wird. 
Der ganze Apparat mit Ausnahme des Niveaurohres (IF) 
steht so weit in einem mit Wasser gefüllten, etwa zehn Liter 
fassenden Glaskasten, dass nur die Spitze des Kapillarrohres 
7 aus dem Wasser herausragt. Die Büretten sind an einer 
Metallbrücke V befestigt, die in die Wanne eingehängt wird. 
Um das Schüttelgefäss aus dem Wasser herausheben und 
bequem handhaben zu können, hängt es vermittelst einer 
Klammer VI an einem Metallstabe VII, der durch Doppel- 
muflfe XI an einen ausserhalb des Kastens stehenden Träger 
VIII angehängt wird. Schliesslich befindet sich in dem Wasser- 
kasten noch ein Thermometer und ein bis zum Boden führen- 
des Glasrohr X, das mit einem Doppelgebläse IX in Ver- 
bindung steht (auf der Figur nicht eingezeichnet). 

n. Vorbereitungen. 

I. Die beiden Büretten B und TB und Kugel 2 werden 
mit Quecksilber kalibriert, und zwar diese ausschliesslich der 
Bohrung von Hahn i, aber einschliesslich der Bohrung von 
Hahn j. Dadurch sind die Kaliberfehler der beiden Röhren 
und die angewendete Blutmenge für mittlere Temperatur be- 
kannt. 2. Durch Auskalibrierung mit Wasser wird das Ver- 
hältnis der Luftvolumina in Gefäss / und // festgestellt, um 
die Ausdehnung beider Luft volumin a vergleichen zu können. 
3. Nach Zusammenstellung der einzelnen Teile des Apparates 
werden die zwei Büretten nebst der Leitung /// und dem 
Niveaurohr IV mit schwachsaurem, durch einen Indikator 
leicht gefärbten Wasser gefüllt. 4. Bei offenem Hahn (S!) wird 
durch Heben des Niveaurohres das Wassemiveau in TB auf 
etwa 1,0—2,0 eingestellt, darauf Hahn S geschlossen. 5. An 
dem Kugelaufsatz sind die Schwanzbohrung des Hahns /, 
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Kugel 2, Hahn ^ und Kapillare 7 gereinigt, getrocknet und 
die Hähne so gestellt, dass die genannten Teile miteinander 
kommunizieren. Kugel 4 wird mit 20 ccm einer sehr ver- 
dünnten Ammoniaklösimg (i ccm konzentrierten Ammoniaks 
auf 500 ccm destillierten Wassers) vermittelst Kapillarpipette 
gefüllt und mit der Seitenleitung 6 verbunden. In das Schütte!- 
gefäss / werden 10 ccm derselben Ammoniaklösung, in das 
Gläschen a 4 ccm einer gesättigten Ferricyankaliumlösung 
getan und nunmehr der Gummistopfen fest eingesetzt. Darauf 
wird durch Heben des Niveaurohres das Wassemiveau in B 
auf etwa 1,0 eingestellt und durch Schliessen der Öffnung (/) 
das ganze System luftdicht abgeschlossen. Der Schwanzhahn 
I wird durch ein Stückchen Gummischlauch mit Glasstopfen 
verschlossen und der ganze Apparat samt Aufsatz in das 
Wasser versenkt. 



m. Gang der Sauerstoffbestimmung. 

I. Der Stand des Niveaus in den beiden Büretten wird 
unter sorgfältiger Mischung des Wassers in der Wanne ver- 
mittelst Doppelgebläses etwa alle zehn Minuten abgelesen 
Wenn die Wassertemperatur von der des Zimmers nicht sehr 
verschieden ist, so ist nach etwa einer halben Stunde Tem- 
peraturausgleich erreicht, und die Gasvolumina ändern sich 
nur noch gleichsinnig. Man notiert in diesem Moment die 
Wassertemperatur und den Barometerstand. 2. Zur EinfüUung 
des Blutes wird das ganze Gefäss aus dem Wasser heraus- 
gehoben, der Stopfen des Schwanzhahns geöffnet und das 
Blut durch die Schwanzbohrung (siehe Fig. 2) eingefüllt. Ver- 
wendet man luftgesättigtes Blut, so kann dies vermittelst einer 
Spritze oder durch Ansaugen von der Kapillare 7 aus ge- 
schehen. Nach der Füllung wird Hahn i auf Mittelstellung 
gedreht, die Schwanzhahnordnung aussen verschlossen und 
der Apparat wieder auf wenige Minuten in das Wasser ver- 
senkt, um das Blut die Wassertemperatur annehmen zu lassen. 
Man kann, wenn erhebliche Differenzen vorhanden sind, die 
Volumänderung am Stand der Kapillare 7 beobachten. 3. Dar- 
auf wird der Apparat wieder herausgehoben, durch Drehung 
des Hahns i Kommunikation zwischen den beiden Kugeln 2 
und 4 hergestellt und sodann durch Vertikalstellung des Hahn 
I Kommunikation zwischen Kugel 2 und dem Schüttelgefäss L 
Es läuft nunmehr das Blut in dieses hinein und wird durch 
die aus der oberen Kugel nachfliessende Ammoniaklösung 
zum grössten Teile ausgespült. Durch vorsichtiges Schütteln 
während einiger Sekunden wird das Blut vollkommen lack- 

Ewald, Stoflfwechselpsychosen. 3 
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färben und durchscheinend gemacht. Darauf ist besonders zu 
achten! Haidane machte schon darauf aufmerksam, dass 
nur der aus den Erythrozyten in Lösung gegangene Blutfarb- 
stoff mit Ferricyankalium in Reaktion tritt; auch ich kann dies 
bestätigen. In einem Fall, in dem die Ammoniaklösung nach 




Fig. 2. 



langem Stehen zu schwach geworden war, erhielt ich durch- 
aus fehlerhafte Resultate. Ebenso ist selbstverständlich eine 
vorzeitige Mischung mit der Ferricyankaliumlösung zu ver- 
meiden. 4. Durch Senken des Metallstabs VII wird das 
Schüttelgefäss / in Horizontalstellung umgelegt und Blut- und 
Ferricyankaliumlösimg gemischt. Man lässt dann die Mischung 
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in Kugel 2 zurückfliessen, um die in ihr befindlichen Blutreste 
auch in Methämoglobin überzuführen, und schüttelt mehrere 
Minuten möglichst intensiv. Dabei ist zu beachten, dass während 
der nunmehr eintretenden Gasentwicklung keine Flüssigkeitstro- 
pfen in die Kapillarleitung 9 nach der Bürette B hin mitgerissen 
werden, da dadurch der Versuch natürlich unbrauchbar wird. 
Um dies zu verhindern, hänge man das Niveaurohr während 
des Schütteins möglichst tief, so dass man die an der Mündung 
der Leitung 9 hängenden Flüssigkeitstropfen jederzeit leicht 
durch Heben des Niveaurohres entfernen kann. Nach dem 
Schütteln wird der Apparat in Wasser versenkt und unter 
Durchmischung des Wassers einige Minuten bis zur Ablesung 
gewartet. 5. Nach der ersten Ablesung wird, während der 
Apparat sich weiter im Wasser befindet, wiederum geschüttelt 
usf. vor jeder nun folgenden. Es ist aber ratsam die Ab- 
lesimg nicht sofort auf das Schütteln folgen zu lassen, sondern 
etwa zwei bis drei Minuten zu warten, da die während des 
Schütteins sich bemerkbar machende, allerdings geringe, wohl 
durch Reibung beim Schütteln bedingte Gasausdehnung dann 
ausgeglichen ist. Vorausgesetzt, dass der Apparat in allen 
Teilen luftdicht schliesst, so ist nach spätestens i\2 Stunden 
die Reaktion beendet und keine Zunahme des Gasvolumens 
mehr zu beobachten, die nicht etwa durch Änderung der 
Temperaturverhältnisse bedingt ist. 

Der Versuch dauert länger als mitHaldanes ursprüng- 
lichem Apparat. Es ist dies verständlich, da wir ein grösseres 
Luftvolumen haben. Dem stehen aber die grossen Vorteile 
der umfangreicheren Anwendbarkeit und bequemeren Arbeitens 
gegenüber. 

Interessant ist, dass die SauerstofFentwicklung aus lack- 
farben gemachtem Blut nach Zumischung der Ferricyankalium- 
lösung nie sofort einsetzt, sondern immer erst nach 30—60 Se- 
kunden, selbst bei intensivstem Schütteln, wogegen eine Lösung 
von Oxyhämoglobinkristallen den Sauerstoff momentan abgibt. 
Ein neuer Hinweis darauf, dass der Blutfarbstoff im Blut, selbst 
im lackfarbenen, nicht absolut gleichwertig ist mit einer Lösung 
von Hämoglobinkristallen! 

Im Anhang gebe ich zwei Beispiele zur Berechnung 
des 02-Gehalts mit Hilfe der durch den Apparat ge- 
wonnenen Werte. 

Ich fand als Normalwerte der O. Sp. i. 18,2^/0 
(Mann), 2. 16,40/0 (Mann), 3. 19,1^0 Og, also durch- 
schnittlich 17,9% O2. 

3* 
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2. Bestimmung der Blutalkaleszenz. Die 
Bestimmung der Alkaleszenz in lackfarbenem Blut nach 
L o e w y halte ich für sehr ungenau, da sie zu sehr dem 
subjektiven Ermessen die Beendigung des Versuchs 
überlässt. Die Titration nach Kraus, Spiro und 
Pemsel unter Zuhilfenahme des Ammonsulfats hat 
seine Schwierigkeiten, auch muss meist die sauer ge- 
wordene Ammonsulfatlösung wieder neutralisiert werden. 
Ich habe mich des Hamburg ersehen Verfahrens, 
allerdings in modifizierter Weise, bedient. 25 ccm 
Blutflüssigkeit werden mit absolutem Alkohol auf 
50 ccm aufgefüllt. Die Eiweissstoffe werden alsdann 
mit dem Blutfarbstoff zusammen niedergeschlagen. 
Lässt man die Blutflüssigkeit in den Alkohol tropfen, 
so wird nachher beim Filtrieren ein absolut klares 
Filtrat erhalten, der grösste Teil des Alkalis wird aber 
mechanisch im Filterrückstand zurückgehalten. Man 
darf auch nicht gleiche Teile Blut und Alkohol mischen, 
da hier eine Volumsveränderung entsteht, die bei der 
Berechnung Schwierigkeiten macht. Lässt man den 
Alkohol zu der Blutflüssigkeit laufen, so tritt der er- 
wähnte Niederschlag ein, die einzelnen Partikelchen 
sind aber so klein, dass sie durchs Filter hindurch- 
gehen und das Filtrat trübe und bräunlich aussieht. 
Sobald sich aber im Filter erst der Niederschlag ge- 
senkt hat, hilft er mitfiltrieren und die Flüssigkeit 

^^, läuft nun ziemlich klar und nur wenig gefärbt ab. 

":^^i^on dem Filtrat, das jetzt also eine Blutlösung 10,0: 
'vhpo,© darstellt, nehme ich nun 25 ccm, setze noch 
ca. aoo ccm destilliertes Wasser zu und einige Tropfen 
Lackmoid-Malachitgrün (hergestellt durch Versetzen von 
150 ccm einer gesättigten alkoholischen Lackmoidlösung 
mit ID — 15' ccm einer 2^/0 alkoholischen Lösung von 
Malachitgrün). Titriert wird mit Vio Normalschwefel- 
säure. Die dunkelblaue Flüssigkeit wird zunächst 
mehr und mehr grau und schlägt dann deutlich in Rot 
über. Wenn ich z. B. 2,5 ccm der Titrierflüssigkeit 
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gebraucht habe, so entspricht dies einem Gehalt von 
2,5:4,006 mg NaOH. Dies ist enthalten in 25 ccm 
Filtrat (10 : 100), also in 2,5 ccm Blut. Es entspricht 
dann also i ccm einem Gehalt von 4,006 mg NaOH. 
Bei 3 Normalpersonen fand ich mit dieser Bestimmung 
Werte von i. (Mann) 4,006 mg, 2. (Mann) 3,845 mg, 
3. (Frau) 3,527 mg NaOH, also durchschnittlich 
3,793 mg NaOH. 

3. Bestimmung des Katalasengehalts. 
0,5 ccm der Blutflüssigkeit (entsprechend 0,01 ccm 
Blut) werden mit etwas destilliertem Wasser aufgefüllt 
und mit 30 ccm i ^/o Wasserstoffsuperoxydlösung 
2 Stunden bei Zimmertemperatur stehen gelassen. 
Danach werden ca. 10 ccm reine Salzsäure hinzu- 
gesetzt und ca. 15 ccm 10 ^/o Jodkalilösung hinzu- 
gefügt. Die Mischung bleibt eine Stunde stehen und 
wird dann mit Vio Normalnatriumthiosulfatlösung 
titriert. Die i ®/o Wasserstoffsuperoxydlösung erhält 
man am besten frisch bereitet, indem man 10 ccm 
(genau) Merckscher Perhydrollösung mit destilliertem 
Wasser auf 30 ccm auffüllt. Benutzt man käufliche 
Wasserstoffsuperoxydlösung, so muss man sie erst 
neutralisieren, da sie gewöhnlich sauer reagiert und 
dann geringere Werte liefert durch Abschwächung der 
Katalasen. Die Berechnung erfolgt in folgender Weise : 
Bei der Titration der Mischung möge ich x ccm der 
^/lon Natriumthiosulfatlösung gebrauchen, i ccm ^/lon 
Thiosulfatlösung entspricht 0,001701 g HgOg. Die 
Mischung entspricht also x . 0,001701 g HaOg. Ur- 
sprünglich hatte ich 30 ccm einer i *^/o Wasserstoff- 
superoxydlösung = 0,300 g H2O2. Es sind also zer- 
setzt 0,50 — X. 0,001 701 g HjjOg und zwar von 
0,01 ccm Blut. I ccm Blut hat also 100 . (0,30 — x . 
0,001701) g H2O2 zersetzt. Dieser Wert entspricht 
der Katalasenzahl. Als Normalwerte erhielt ich 23,0 
und 23,6 beim Mann; 23,9 bei der Frau. (Nachjolles 
schwanken Normalwerte zwischen 20 und 26.) 
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4- Die Bestimmung des Hämoglobinge- 
haltes dürfte allgemein bekannt sein. 

5. Die Bestimmung des spezifischen Ge- 
wichts. Ich habe mich ausschliesslich des Pykno- 
meters bedient, da nur dieses zuverlässige Werte 
gibt. Ich nahm ein Pyknometergläschen von 10 ccm 
Inhalt. Mit Wasser von 21 ® gefüllt, wog es 17,590 g. 
Die Dichtigkeit des Wassers bei 21^ beträgt 0,99802. 
Das Pyknometer leer wiegt 7,643 g. Das Wasser 
wiegt also 1 7, 500 — 7,643 = 9,95 3 g , sein Volumen 
beträgt mithin 0,953 (2,0016 — 0,99802) = 9,983 ccm. 
Da die Blutflüssigkeit stets 20 ^Iq ist, so ist bei 

Messungen — = i ,9966 ccm Blut zu berücksich- 

tigen. Die entsprechende Menge Wasser 1,9966 ccm 
wiegt 2,002 g. Das Gewicht mit der Blutflüssig- 
keit entspricht also dem Gewicht von i ,9966 ccm Blut 
-f- 17,590 — 2,002) g Wasser. Das spezifische Gewicht des 

^, . , ... dem gefundenen Gewicht — 15,588 

Blutes ist also gleich ^ -^ ^^ — . 

^ 1,9966 

Das spezifische Gewicht von 3 Normalpersonen betrug 

I. Mann 1062, 2. Mann 1060, 3. Frau 1058. 



Kapitel 5. 

Psychische Anomalien bei Krankheiten, xüe. mit 
Störungen des Sauerstoff*wechsels einhergehen, sind 
schon immer beobachtet worden, ohne dass sich ihnen 
in exquisiter Weise die allgemeine Aufmerksamkeit 
zugewendet hätte. Ich möchte zunächst auf einige 
akute Vergiftungen aufmerksam machen, die zu einer 
inneren Erstickung führen und dadurch Erstickungstod 
verursachen; das ist die Kohlenoxyd- und Blausäure- 
vergiftung. Bei der Kohlenoxydvergiftun g erfolgt Bil- 
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düng von Kohlenoxydhämoglobin, damit Aufhebung der 
spezifischeu Sauerstoffkapazität und absoluter Mangel 
an Og abgebendem Material im Blute. Bei der Blau « 
Säurev ergiftung tritt eine Lähmung der Katalasen ein, 
diese vermögen infolgedessen aus dem Oxyhämoglobin 
keinen Sauerstoff abzuspalten, und während das sauer- 
stoffreiche Oxyhämoglobin im Blute in Masse vorhanden 
ist, muss das Blutplasma an absorbiertem Sauerstoff ver- 
armen, und so auch der Erstickungstod eintreten. Diese 
beiden Vergiftungsbilder sind ein eklatanter Beweis 
für das Zustandekommen einer inneren Sauerstoff- 
entziehung aus ganz verschiedenen Ursachen. Bei 
leichteren derartigen Vergiftungen können subakute 
und chronische Erscheinungen auftreten, die aber natür- 
lich für die Betrachtung psychischer Störungen in Fort- 
fall kommen, da die Noxe nur akut wirkt und durch 
den Organismus schnell kompensiert wird, die vor- 
handenen Krankheitszeichen aber nur Folgen der Ver- 
giftung sind. Wir werden überhaupt durch Gifte 
nicht in der Lage sein solche langdauernde Psychosen 
künstlich zu erzeugen, die dem akuten Vergiftungs- 
bilde entsprechen, es wird sich stets um sekundäre Zu- 
stände, meist auf erschöpfender Basis, handeln; da- 
gegen kann ein akutes Vergiftungsbild wohl den 
Charakter einer Psychose tragen, so die Atropin- 
vergiftung. Sie kann bald einer Manie, bald einem 
halluzinatorischen Verwirrtheitszustände mit heiterer 
Grundstimmung ähnlich sehen. Ich glaube, dass das 
A tropin bei elektiver Lähmung spezieller nervöser Ele- 
mente durch leichte Reizung des ganzen übrigen 
Nervensystems zu erhöhter Stoffwechseltätigkeit führt, 
hier also die Ursache der psychischen Anomalie in 
einer erhöhten Tätigkeit des Parenchyms und seiner 
Spannungsprodukte liegt. 

Die geistigen Störungen beim Fieber haben 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der letzten Art der 
Vergiftung. Durch eine Schädlichkeit wird hier 
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das Wärmezentrum gereizt und dadurch die ganze 
Körpertemperatur erhöht. Naturgemäss müssen jetzt 
die Stoffwechselvorgänge beschleunigt werden, es tritt 
vermehrter Sauerstoffverbrauch auf und die früher er- 
wähnten aus diesen Vorkommnissen resultierenden 
Phänomene müssen sich bemerkbar machen, heitere 
Grundstimmung und Beschleunigung der Ideenasso- 
ziation, die bis zu völliger Verwirrtheit sich steigern 
kann. Naturgemäss muss das Bild kompliziert werden, 
wenn entweder die Erschöpfung so gross ist, dass 
das nötige Vorratsmaterial fehlt, dann muss vor allem 
die heitere Stimmung in Fortfall kommen, oder aber 
wenn das Fiebergift zugleich ein spezifisches Gift für 
das Nervensystem ist, dies ist der Fall unter anderm 
bei einer Komponente des Dyphtherietoxins, die zu 
schweren, auch organischen Störungen des Nerven- 
systems führt, dann aber besonders beim Tuberkel- 
gift. Die heitere, sorglose Stimmung der Phthisiker . 
die zu ihrem oft schweren Krankheitszustande in 
keinem Verhältnisse steht, ist ja zu bekannt, um 
irgendwie weiter erörtert zu werden. Im Gegensatz 
hierzu steht das Typhusg ift : ich möchte dahingestellt 
sein lassen, ob die eigentümliche Geistesveränderung 
hier durch spezifische Giftwirkung auf die Nervenele- 
mente oder, wie mir wahrscheinlicher erscheint, durch 
allgemeine Verminderung der Oxydationen trotz gleich- 
zeitiger Wärmeerhöhung hervorgerufen wird. Die 
klinischen Symptome seitens des Nervensystems sind 
solche, wie wir sie gleich später bei den Blutkrank- 
heiten wiederfinden werden. Die Prodromalerschei- 
nungen bestehen ja bekanntlich in allgemeiner Mattig- 
keit, Unlust zur Arbeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen 
und dergl. Charakteristischerweise vermehrt nun 
gerade das Einsetzen des Fiebers das allgemeine 
Krankheitsgefühl. Im weitern Verlauf steigern sich 
dann die Krankheitserscheinungen, die Kopfschmerzen 
werden sehr heftig, zuweilen tritt Oppressionsgefühl 
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auf der Brust hinzu, schliesslich resultiert ein mehr 
oder minder hoher Grad von Benommenheit, eventuell 
durch Delirien unterbrochen. Diese allmähliche Steige- 
rung der erwähnten Beschwerden bis zur Benommen- 
heit scheint mir durchaus den theoretischen Erwägungen 
über Oj-Entziehung oder sonst hervorgerufene mangelnde 
Oxydationsfähigkeit zu entsprechen und die dort hin- 
sichtlich des Stuporzustandes aufgestellten Behaup- 
tungen lassen sich vollkommen dem beim Typhus zu 
beobachtenden Krankheitsbilde an die Seite stellen. 
Strümpen sagt darüber: „Eine gewisse leichte Be- 
nommenheit des Sensoriums fehlt nur in wenigen 
schweren Fällen. Häufig steigert sie sich zu grösserer 
Apathie und Somnolenz. Die Kranken antworten dann 
sehr einsilbig und unvollständig auf alle Fragen und 
ihre anamnestischen Angaben sind oft verkehrt und 
widersprechend. Selbst bei solchen Kranken, welche 
auf die gewöhnlichen Fragen ganz klare Antworten 
geben, kann man durch eine genauere Untersuchung 
(z. B. Kopfrechnen) oft feststellen, wie sehr die höheren 
geistigen Tätigkeiten gehemmt sind." Hinsichtlich der 
schweren Form mit kataleptischen Erscheinungen zitiere 
ich Curschmann: „Die Kranken liegen bewegungs- 
und völlig reaktionslos, scheinbar unbesinnlich, mit 
weit offenen Augen da, ohne Schlaf bei Tag und 
Nacht, ohne Nahrung und Getränk zu sich zu nehmen, 
Urin und Stuhlgang ins Bett lassend. Es wird stärkste 
typhöse Intoxikation mit tiefstem Koma oder gar 
Meningitis oder ausgedehnte meningeale Blutung an- 
genommen. Beobachtet man solche Kranke aber näher, 
so sieht man, dass sie doch auf besonders starke Ge- 
hörs- und Gesichtseindrücke, selbst auf lautes An- 
reden, mit einem Seufzer, vermehrtem Lidschlag, 
einer zweckmässig gerichteten Augenbewegung, plötz- 
licher Steigerung der Pulsfrequenz oder Entwickelung 
eines Emotionserythems reagieren. Man überzeugt 
sich, dass die Patienten zwar bewusst, aber in ihrer 
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Äusserungsfähigkeit hochgradig gehemmt sind, und 
stellt als sicherstes Zeichen für den bestehenden kata- 
leptischen Zustand Flexibilitas cerea fest." Die im 
Gefolge des Typhus auftretenden Psychosen muss 
man im Gegensatz zu der ursprünglichen stuporösen 
Anomalie wohl als Sekundärerscheinungen infolge der 
grossen Erschöpfung betrachten. Haben wir es hier 
noch mit Intoxikationserscheinungen infolge eines Bak- 
terientoxins zu tun gehabt, so wenden wir uns nun 
solchen Krankheitsformen zu, die auf andere Mo- 
mente zurückzuführen sind. Hier ist zunächst die Berg- 
krankheit zu erwähnen, die von P. Bert und Mosso 
beschrieben ist. Sie tritt auf in höher gelegenen 
Gegenden und verdankt ihre krankhaften Zustände 
dem Mangel an Sauerstoff, da sie bei jedem hinläng- 
lichen Abnehmen des Partialdruckes dieses Gases er- 
scheint. Die Symptome sind ziemlich wechselnd, die 
individuelle Disposition ist verschieden. In den Vorder- 
grund tritt körperliche und geistige Apathie, die um 
so grösser wird, je höhere Ansprüche an die Sauerstoflf- 
äufnahme gestellt werden, wie es z. B. bei gesteigerter 
Muskelarbeit der Fall ist. Die Ursache der Er- 
krankung sind ohne Zweifel die Störungen des Stoff- 
wechsels, die direkt von einem Mangel an der für 
den normalen Verlauf der Gewebsrespiration hinläng- 
lichen Konzentration des Sauerstoffs im Plasma her- 
rühren. SchUesslich kommen für unsere Unter- 
suchung noch die konstitutionellen Erkrankungen in 
Betracht, die als Chlorose, Anämie, Leukämie wegen 
ihrer abnormen Blutbeschaffenheit bezeichnet werden. 
Ich folge hier wieder Strümpell: ,,.... man 
beobachtet in allen Fällen eine Reihe von Symptomen, 
deren letzter Grund wohl vorzugsweise in einer durch 
den Mangel an arteriellem Blut bedingten Abschwä- 
chung der normalen Innervationsvorgänge zu suchen ist. 
Hierher gehört in erster Linie die allgemeine moto- 
rische Schwäche, das verhältnismässig rasche Ermüden 
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der willkürlich innervierten Muskeln und das damit 
verbundene beständige Mattigkeitsgefühl. . . . Eine 
entsprechende Abnahme der Innervationsvorgänge findet 
sich zuweilen auch auf sensoriellem und psychischem 
Gebiete. Das macht sich namentlich geltend in der 
allgemeinen geistigen Mattigkeit, in der Unfähigkeit zu 
jeder angestrengteren Denktätigkeit, in der beständigen 
Müdigkeit und Schläfrigkeit." Auch die anämischen 
Kopfschmerzen spielen ja eine grosse Rolle. Kurz, 
wir finden hier Erscheinungen, wie wir sie so häufig 
im Prodromalstadium von Psychosen sehen, die zu 
schwerer Depression und Stupor führen. 

In erster Linie ist wohl auch hier der Sauerstoflf- 
mangel als Ursache der erwähnten Symptome anzu- 
sehen, zweifelsohne aber auch eine Erschöpfung, d. h. 
ein Mangel an Vorrats- und Spannungsmaterial im 
Organismus. Ich erwähne schliesslich noch eine 
Experimentaluntersuchung am Menschen, die an ge- 
wisse Beobachtungen bei Winterschlaf em sich anschliesst. 
Es scheint, als ob bei Winterschläfern durch die 
mangelhafte Sauerstoffaufnahme oder auch eine primäre 
Anämie der Hautoberfläche eine Störung in der Erreg- 
barkeit der Nervenendigungen und zentripetalleitender 
Nerven eintritt. Am winterschlafenden Frosch ist ge- 
zeigt worden, dass die Sensibilität der Hautnerven 
herabgesetzt ist, wahrscheinlich ist das auch bei den 
warmblütigen Winterschläfem der Fall. Nun machten 
Mar^s und He 11 ich folgendes Experiment. Sie 
suggerierten 2 Personen Unempfindlichkeit für Kälte- 
und Wärmereize zu. Daraufhin sollen die Personen 
sich im Laufe einiger Tage bedeutend abgekühlt und 
grosse Somnolenz an den Tag gelegt haben. Zu- 
sammenfassend glaube ich sagen zu können, dass bei 
allen körperlichen Krankheiten, die mit einer Störung 
des Sauerstofifwechsels einhergehen, psychische Ano- 
malien auftreten, die eben von der Intensität jener 
Störung abhängig sind. Jede Krankheit mit Steigerung 
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des Sauerstoflfwechsels bringt unter reinen Bedingungen 
eine Beschleunigung des Gedankenablaufs bei heiterer 
Grundstimmung, jede mit Verminderung des Sauer- 
stoffwechsels eine Verlangsamung des Gedankenab- 
laufs mit depressiver oder apathischer Stimmungslage 
zu Wege. 



Kapitel 6. 

Bei den in Frage stehenden Untersuchungen wird 
es naturgemäss von Wichtigkeit sein, wenn wir von 
vornherein den schädigenden Faktor kennen und ge- 
wissermassen experimentell durch die Grösse der zu- 
geführten Noxe die Ausdehnung und Intensität psychisch 
abnormer Prozesse beherrschen. Hierzu müssen wir 
uns der chronischen Vergiftungen bedienen, und ohne 
weiteres bietet sich uns ein für solche Untersuchungen 
gradezu klassisches Gift in dem Alkohol dar. Wir 
finden in dem Material einer grossen Anstalt so viele 
Formen der Alkoholvergiftung, als man nur wünschen 
kann, man findet die Typen fast aller Psychosen hier 
auch vertreten. Vom einfachen Rauschzustande über 
den chronischen Alkoholismus mit seinen degenerativen 
Folgeerscheinungen zur Alkoholepilepsie, zum Delirium 
tremens, zur Alkoholverrücktheit, zur Pseudoparalyse und 
Korsakow sehen Psychose sind alle Übergänge vor- 
handen. Die Alkoholvergiftung ist darum prädestiniert 
als Ausgangspunkt für die Erforschung der Blutver- 
änderungen bei Psychosen zu dienen. 

Durch eine verdienstvolle Arbeit von Thomas 
sind wir über das Wesen der akuten Alkoholvergiftung 
beim Tier unterrichtet und haben dadurch Gelegenheit 
geeignete Vergleiche mit den Befunden beim Menschen 
zu ziehen. Thomas war davon ausgegangen, dass 
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ein Kaninchen bei vorheriger Alkoholzufuhr eine sechs- 
mal geringere Dosis von Kommabazillen brauchte als 
ein Tier im nüchternen Zustande, um an Cholera zu- 
grunde zu gehen. Dabei hatte sich gefunden, dass 
eine Schwächung der bakterziden Wirkung des Blutes 
eintrat, und diese wieder hauptsächlich bedingt war 
durch eine Herabsetzung der Blutalkaleszenz. Es stellte 
sich nun weiterhin heraus, dass entsprechend der 
verminderten Alkaleszenz auch eine Abnahme des 
Kohlensäuregehalts im Blute bei der akuten Alkohol- 
vergiftung auftrat. Es musste demnach im Blute eine 
Säure sich gebildet haben, welche stärker als die 
Kohlensäure, diese zum Teil verdrängte. Fixe Säuren 
fanden sich nicht, dagegen wurde das Suchen nach 
flüchtigen fetten Säuren, die ja zum Alkohol in Be- 
ziehung stehen, belohnt. Das Ergebnis der akuten 
Alkoholvergiftung ist also eine Verminderung der 
Alkaleszenz, eine Herabsetzung der Kohlensäuremenge 
und das Erscheinen der Säuren im Blut, die sich wie 
eine flüchtige Fettsäure verhalten. Bei der chronischen 
Alkoholvergiftung fand sich ausser der Herabsetzung 
des Kohlensäure- auch ein solcher des Sauerstoflfgehalts, 
die Thomas beide als den Ausdruck der Herab- 
setzung des Sauerstoffbedürfnisses bei chronischer 
Intoxikation ansieht. 

Im Anschluss hieran möchte ich sogleich erwähnen, 
dass mit dieser Auflfassung eine Tatsache im Einklang 
zu stehen scheint, die man mit absoluter Regelmässig- 
keit bei chronischen Alkoholisten beobachten kann. 
Werden diese einige Wochen in der Anstalt interniert, 
so nehmen sie rapide an Gewicht zu; das ist so auf- 
fallend, dass man aus einer schnellen und umfangreichen 
Gewichtszunahme bei dem Frankfurter Krankenmaterial 
ohne nähere Kenntnis der Symptome schon von vorn- 
herein auf chronischen Alkoholgenuss schliessen konnte. 
Es muss sich also hierbei um eine Hebung des Sauer- 
stoflfbedürfnisses handeln; da diese wohl nicht als eine 
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pathologische anzusehen ist, muss demgemäss eine 
Herabsetzung infolge der Vergiftung vorausgegangen 
sein. 

Ich habe nun 5 Männer im akuten, mehr oder 
weniger intensiven Rauschzustande untersucht, i davon 
befand sich gleichzeitig in einem Abortivdelir , ferner 
2 mit ausgesprochenem Delirium tremens. 



i 


Datum 


Diagnose | okf gazität 


Alkales- 
zenz 


Gew. 


KaUlasen- 
zahl 


14. 


ii.IX.o5. 


Alcoholism. 
acutus + 
chronicus 


10,62 VoOa 


4,486 


IO61 


26 


15. 


12. IX. 06. 


w 


14,4 0/0 O2 


2,403 


1027 


30 


16. 


14. IX. 06. 


n 


— 


2,884 


1068 


30 


17- 


15. IX. 06. 


n 


10,78 <>/0O2 


1,803 


1055 


28 


18. 


17. IX. 06. 


„ + Abortiv, 
delir. 


— 


3,045 


1057 


29 


19- 


13. IX. 06. 


Del tremens 


i3,44>02 


2,456 


1064 


29 


26. 


10.XIL06. 


M 


— 


4,807 


IO7I 


20 



Wenn wir uns die Resultate ansehen, finden wir 
durchgehends eine, zum Teil recht erhebliche Herab- 
setzung der spezifischen Sauerstoffkapazität des Blutes. 
Die Blutalkaleszenz ist, im Verhältnis dazu etwa ent- 
sprechend, vermindert. Nur Fall 14 und 26 machen 
eine Ausnahme, letzterer hat auch ein erheblich erhöhtes 
spezifisches Gewicht. Damit werden wir auf ein neues 
Moment hingewiesen; bei Fall 26 ist nämlich das 
Delirium am Abend zuvor durch einen epileptischen 
Anfall eingeleitet worden, Fall 14 hatte in damaliger 
Zeit keinen Anfall, leidet aber an epileptischen An- 
fällen nach sehr starkem Potus, während hier der 
Rauschzustand nur sehr leicht war. Ich möchte hier so- 
gleich erwähnen, dass ich bei einem Paralytiker (3) 
eine ebensolche Erhöhung des spezifischen Gewichts 
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fand. . Fall 3 bekam kurz hinterher eine Serie von 
paralytischen Anfällen. Dagegen ist sonst bei Paralysen 
das spezifische Gewicht normal. 

Nr. 19 mit ausgesprochenem Delirium hat niedrige 
Alkaleszenz und etwas erhöhtes spezifisches Gewicht. 
— Die Katalasenzahl ist überall erhöht. 

Wenn wir bedenken, dass die physiologischen 
Schwankungen zum Teil recht erhebliche sind, anderer- 
seits die Befunde in gewisser Hinsicht gleichartig sind, 
können wir als gemeinsames Resultat etwa folgendes 
bezeichnen. 

Beim akuten und chronischen Alkoholis- 
mus findet man im allgemeinen eine, zum Teil 
recht erhebliche, Abnahme der Alkaleszenz. 
Ebenso ist die spezifische Sauerstoffkapazität 
herabgesetzt, damit also auch das Sauerstoff- 
bedürfnis des Organismus. Das spezifische 
Gewicht ist in der Regel normal, es steigt 
vielleicht beim Delirium tremens etwas an. 
Haben sich soviel Abbauprodukte im Blute ge- 
häuft, dass es zur Auslösung epileptischer An- 
fälle kommt, so finden wir auf jeden Fall hohes 
spezifisches Gewicht. 

Die kleine Zahl der untersuchten Fälle mahnt 
natürlich dazu, diese Resultate nur als vorläufige an- 
zusehen und weitere Nachprüfungen abzuwarten. Auf 
jeden Fall ist aber ein ausgesprochenes Ergebnis vor- 
handen. 

Die Alkoholepilepsie bahnt den Übergang zur 
Epilepsie. Vor und nach dem epileptischen Anfall 
zu untersuchen hielt ich seinerzeit für zwecklos. Der 
Anfall selbst muss so ausserordentliche Sekundärer- 
scheinungen mit sich führen, dass die Beurteilung der 
Ergel?nisse überhaupt nicht möglich schien. Ich konnte 
nur Fälle gebrauchen, bei denen der motorische 
Anfall keine Rolle spielt. Nun sind Abscencen ge- 
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gewöhnlich sehr kurzdauernd und längerdauernde 
Dämmerzustände häufig nicht zu erhalten. Das Resultat 
muss dann allerdings ganz klar vorliegen, wenn es ge- 
lingt einen Epileptiker vor und nach dem Dämmerzu- 
stande und dann während desselben zu beobachten. 
Das ist mir nun einmal geglückt. Zunächst unter- 
suchte ich einen Mann (21), der chronischer Trinker 
und Epileptiker ist. Die psychische Anomalie begann 
bei ihm mit einem länger dauernden epileptischen 
Dämmerzustand, als der Mann gerade anfing klarer zu 
werden, setzte ein Delirium tremens ein. Ich habe 
ihn kurz vor Abklingen des Dämmerzustandes unter- 
sucht. Das spezifische Gewicht fand sich erhöht, die 
Alkaleszenz herabgesetzt, die O. Sp. vermindert. Also 
charakteristisch wieder das hohe spezifische Gewicht 
als Signal für Anhäufung von Abbauprodukten. Auf- 
fallenderweise ist die Alkaleszenz vermindert im 
Gegensatz zu Nr. 14 und 26. Die spezifische O-Ka- 
pazität ist herabgesetzt, wahrscheinlich ist hier der 
Alkoholismus nicht allein schuld daran. Bei einem Fall 
(20), der im psychisch freien und im epileptischen 
Äquivalentzustande beobachtet wurde, bei dem aber 
leider nur die O.Sp. festgestellt wurde, zeigte sich diese 
sehr charakteristisch verändert. Der noch ziemlich 
jugendliche Epileptiker, der schwachsinnig, aber kein, 
wenigstens soweit mir bekannt ist, Trinker ist, litt 
damals an einem tiefen Stuperzustande mit Katalepsie 
und eigentümlicher Sprachstörung. Sonst finden sich 
bei ihm motorische Anfälle mit oder ohne nachfolgende 
Verwirrheitt. Die auch im normalen Zustande 
des Epileptikers auf 12,6^0 herabgesetzte O. Sp. 
sank nun in dem stuporösen Stadium auf 5,5 Vo^ 
Da der Mann imbecill und geistig wenig regsam ist, 
zog ich zum Vergleich eine Idiotie (13) heran, die 
denn auch nur eine Weite von i3,4®/o O. Sp,. hat. 
Auf jeden Fall habe ich bei diesem eigen- 
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artigen Stupor auf epileptischer Basis also 
eine Verminderung der spezifischen Sauerstoff- 
kapazität um mehr als die Hälfte beobachtet. 



Kapitel 7. 

Ich gehe nun zu meinen Befunden bei progressiver 
Paralyse über. Die Dementia paralytica wird heute 
wohl fast allgemein als parasyphilitische Erkrankung 
angesehen. Die englische Auffassimg (Bruce und 
Robertson), dass es sich um eine Intoxikation vom 
Darm aus bei chronischen Darmafifektionen handelt, 
hat bei uns keine Geltung sich verschaffen können. 
Die wichtigste Stütze hat die Ansicht von der 
ätiologischen Bedeutung der Syphilis wohl aber durch 
zwei Momente erhalten: i. Die Lymphocytose der 
Cerebrospinalflüssigkeit. 2. Den neuerlings erbrachten 
Nachweis von Antikörpern gegen Lues im Blute der 
Paralytiker. Ich glaube, dass man die Lymphozytose 
der CerebrospinaWüssigkeit nur als eine Teilerscheinung 
auffassen kann. Wo eine Irritation und nachfolgende 
Neubildung des Gewebes auftritt, siedeln sich Rund- 
zellen an, das kann man bei jedem Entzündimgsprozess 
wahrnehmen. Nun ist ja der Subarachnoideal- 
raum mit auch ein Kanal der umfangreichen Lymph- 
bahnen des Gehirns. Finden sich im Blute und der 
Lymphe chronisch wirkende Schädlichkeiten, die zu 
Gewebsneubildungen Veranlassung geben, so müssen 
wir auch die Anwesenheit von Rundzellen erwarten. 
Ihre Ausschwemmung in die adventitiellen Lymph- 
scheiden und ihr Transport von da in das grosse 
Kanalsystem des Subarachnoidealraumes ist ja zu 
natürlich, als dass man über diese Erscheinung Kontro- 
versen machen sollte. 

Ewald, Stoffwechselpsychosen. 4 
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' Da es sich um eine exogene Erkrankung, um eine 
chronische Vergiftung mit mannigfachsten psychischen 
Symptomen-Bildern wie Manie, Melancholie, Stupor, 
einfach dementer Form und schliesslich last not least 
der eigentlichen klassischen Form handelt, werden wir 
gerade wie beim Alkoholismus greifbare Resultate er- 
warten können. Ich habe 6 Fälle, sämtlich Männer, 
in den verschiedensten Stadien untersucht. Meist waren 
-es Leute, die schon iih Moosbett lagen; jedoch auch 
2 mit typischen Grössenideen verlaufende Fälle. 



& 


Datum 


Okapazität-- 
Spez. 


Alkälescenz 


Spez. Gew. 


Katalasenzahl 


I. 


19. IL 06. 


26,04 °/o 


— 


— 





2. 


22. IL 06. 


16,6 0/0 


— 


— 


— 


3. 


4. IX. 06. 


10,427^0 


0,8012 mg 


1072 


18 


4. 


4. IX. 06. 


11,28 <>/o 


1,109 


1054 


13 


.5- 


5. IX. 06. 


21,24 7o 


0,651 


1054 


25 


6. 


5.LX.06. 


11,99 Vo 


_ — . 


1069 


30 



Die Resultate sind überaus eindeutig. Bei der 
spezifischen Sauerstofifkapazität finden wir Zahlen unter 
der Norm und bis zur Norm reichend. Im allgemeinen 
entsprechen diese Werte durchaus der geringeren oder 
grösseren Aktivität, welche die Kranken an den Tag 
legten. Dagegen zeigen die beiden Paralysen mit 
starker Euphorie und blühenden Grössenideen (i und 5) 
Werte über 20^0, der eine sogar die zu den sonstigen 
Ziffern geradezu exorbitante von 2670. Bei den darauf- 
hin untersuchten Fällen ist die Alkaleszenz so bedeutend 
gesunken, wie nicht einmal bei den Alkoholisten. Es 
müssen also wohl auch irgendwelche Säuren im Blute 
kreisen, und ihre Feststellung durfte eine lohnende 
Aufgabe sein. Das spezifische Gewicht schwankt um 
die Norm herum, zeigt aber die Tendenz bei Neigung 
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zu paralytischen Anfällen zu steigen, um bei diesen >^ 
selbst hohe Ziffern zu erreichen. Zusammenfassend "^ 
können wir also folgende Schlüsse ziehen: 

Die Paralyse ist eine mit der Bildung von 
Stoffen verbundene Krankheit, welche die 
Blutalkaleszenz sehr stark herabsetzen. Je 
nach dem psychischen Bilde ist die spezifische 
Sauerstoffkapazität vermehrt oder vermindert, 
bei der expansiven Form erreicht sie enorme 
Werte. Das spezifische Gewicht ist normal, 
zeigt aber bisweilen Erhöhungen, die als An- 
sammlung voa Abbauprodükten und Ursache 
der paralytischen Anfälle anzusehen sind. 



Kapitel 8. 

Die Resultate, die bei funktionellen Psychosen zu 
erwarten sind, dürften nicht allzu glänzend sein. Ich 
habe mich in dieser Beziehung denn auch keinen grosseiv. 
Erwartungen hingegeben. Die Schädigungen, um die 
es sich hier handelt, sind endogener Natur, und die 
Autotoxine, .um die es sich hierbei handelt, mit so ele- 
mentaren Untersuchungsmethoden wahrscheinlich nicht 
nachweisbar. Wir werden höchstens sekundäre Ver- 
änderungen erwarten können, so bei der Manie (22) 
eine Erhöhung der Sauerstoffkapazität, bei der Melan- 
cholie, die ich daraufhin nicht untersucht habe, eine 
Abschwächung. Das Bild der Dementia praecox ist 
so vielgestaltig, dass man mit den wenigen Resultaten, 
die ich habe; nicht viel anfangen kann. Auch waren 
meine Fälle nicht besonders günstig. Einen richtigen 
katatonischen Stupor konnte ich zurzeit meiner Unter- 
suchungen gerade nie bekommen, und die anders- 

4* 
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artigen stuporösen Erscheinungen einzelner Kranker 
waren sekundäre Erscheinungen von Halluzinationen. 
Die stuporösen Zustände dabei (8, 9, 10) zeigen immer- 
hin eine Herabsetzung der Sauerstoffkapazität, die bei 
8 erheblich ist. Ich gebe von diesem Patienten eine 
kurze Übersicht des Krankheits Verlaufs. Der 35jährige 
Mann erkrankte 5 Wochen vor seiner Aufnahme in 
die Anstalt im Anschluss an eine Otitis media. Er 
wurde niedergeschlagen, zeigte allerlei Befürchtungen, 
2. B. seine Kinder seien krank. Dabei hatte er in 
massigem Grade Halluzinationen des Gesichtssinns. 
Äusserlich trug er ein geordnetes Wesen zur Schau 
und hielt seinen Zustand für krankhaft. Im weitern 
Verlauf traten nun unter Zunahme der Sinnestäu- 
schungen hypochondrische Vorstellungen in den Vorder- 
grund, die er in eigentümlichen Redewendungen vor- 
brachte. Mehr und mehr prägte sich eine Stereotypie 
in Wort und Haltung aus, die zeitweise durch hallu- 
zinatorisch bedingte ängstliche Unruhe abgelöst wurde. 
Die Krankheit ging dann in eine Art von Stupor über. 
Der Patient lag zur Zeit meiner Untersuchung mit frei 
vom Kissen abgehaltenen Kopf, weiten in die Ferne 
gerichteten Augen, maskenartigem Gesichtsausdruck 
da. Auf Fragen erfolgt keine Antwort, jedoch wird 
der Lidschlag häufiger. Passiven Bewegungen wird 
Widerstand entgegengesetzt. Die O. Sp. betrug 9^/0 
gegen 16—19^/0 in der Norm. 

Eine andere Kranke (10) mit Depression und 
Mutazismus auf halluzinator. Basis, die sich im übrigen 
geordnet benahm, zeigte eine gewisse Herabsetzung 
der Alkaleszenz, ebenso eine Kranke (12) in der akut 
verwirrten Form der Dementia praecox. 

Schliesslich muss ich noch eines eigentümlichen 
Befundes Erwähnimg tun. Aus äusserm Grund war 
es mir nicht mehr möglich dem manisch-depressiven 
Irresein mich so zu widmen, wie ich wollte. Gerade 
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dieses bietet ja die besten Bedingungen. Denn wenn 
ich bei demselben Menschen dauernd in der einen 
Phase die entgegengesetzten Zahlen wie in der andern 
finde, kann ich den Schluss ziehen, dass beide Mo- 
mente, äussere Krankheitsform und innerer Bhitbefund, 
miteinander in ursächlichem Zusammenhange stehen. 
Ich habe aber noch die Katalasenzahlen von 3 Melan- 
cholischen festgestellt, von denen eine an klimakte- 
rieller Melancholie litt, die andere in der entsprechenden 
Phase des manisch-depressiven Irreseins sich befanden. 
Ich fand nun die Katalasenzahlen 8,8 und 10 (gegen- 
über 23 in der Norm). Ich muss dahingestellt sein 
lassen, ob dies nicht ein zufälliges Zusammentreffen 
ist. Immerhin möchte ich die Aufmerksamkeit darauf 
lenken. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass 
bei funktionellen Psychosen die in Frage 
kommenden Untersuchungsmethoden nur sehr 
bedingte und mit grosser Kritik hinzu- 
nehmende Resultate zeitigen. Immerhin 
haben sich in einigen Fällen Abweichungen 
von der Norm gezeigt, die mitder Naturder 
Erkrankung inBeziehung zu stehen scheinen: 

Es wird Aufgabe der Zukunft sein diese Psy- 
chosen mit andern Untersuchungsmethoden der Er- 
kenntnis näher zu führen. Bisher ist das allerdings 
nicht geglückt, und der von einer Seite unternommene 
Versuch die etwa im Serum enthaltenen Toxine auf 
Tiere zu übertragen, hat ein durch offenkundliche Ver- 
suchsfehler bedingtes Resultat gezeitigt. 
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Kapitel g. 

Unsere Studie in bisher nicht bebaute Gebiete 
der Medizin und speziell der Psychiatrie hat uns also 
zunächst auf das Experiment am Tier hingewiesen. 
Wir haben das von der Mutter Natur selbst unter- 
nommene Experiment, die Physiologie des Winter- 
schlafs, mit einer Sauerstoffentziehung erklären und in 
Parallele zu gewissen Geisteskrankheiten stellen können. 

In rein deduktivem Gedankengange haben wir 
das Sauerstofifbedürfnis des Organismus im gesunden 
Zustande und seine Befriedigung uns vor Augen ge- 
führt. Wir haben die möglichen pathologischen Fak- 
toren, die dieses Bedürfnis stören können, darzulegen 
gesucht und haben dann nach den äussern Erschei- 
nungsformen dieser Vorgänge geforscht. 

Auf theoretischem Wege sind wir so zu dem 
Resultat gekommen, dass die Sauerstoffent- 
ziehung und der Sauerstof füberf luss als 
Geisteskrankheit sich manifestieren muss, 
dass gewisse endogene Schädlichkeiten 
durch wechselnde Kompensation einen zirku- 
lären Verlauf bedingen müssen. 

In dem zweiten Teile, der der praktischen Unter- 
suchung gewidmet ist, haben wir uns mit den ein- 
schlägigen Methoden vertraut gemacht. Wir haben 
dann die psychischen Störungen bei Allgemeinkrank- 
heiten studiert, die zu einer sekundären Erkrankung 
des Blutes und damit des Sauerstoffwechsels führen. 
Wir haben durch die Untersuchung gefunden, 
dass bei Geisteskrankheiten Veränderungen 
von Faktoren der inn eren Atmung gefunden 
werden, die zu einer Sauerstoffentziehung 
oder einem Sauerstof füberfluss im Gewebe 
führen müssen. 
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Beide Wege ergänzen einander und beide führen | 

zu demselben Ziel. Der Psychiatrie ist damit eine '? 

Methodik zur Erforschung ihrer Aufgabe gegeben, die 
sie neuen Fragestellungen, neuen Zielen, hofifentlich j 

auch dem Endpunkt aller Medizin, der Heilung von 
Krankheiten, zuführen wird. 



Anhang I. 



Beispiel zur Berechnung der O.-Sp. 
Nr. 5. Herr L. Dementia paralytica. 5. IX. 06. 



Stand in B. 
korrigiert 


Stand in TB. 
korrigiert 


Temperatur 
des Wassers 


Zeit 


Barometer 
mm 


1,70 


1,76 


21« 


I050 


755.1 


1 1 1 

Nach der Bluteinfüllung, Einfliessenlassen in das Schüttelgeföss, 
sowie Schütteln mit Ferricyankalilösung 


2,15 1,79 


21« 


I055 


— 


2,35 1,79 


— 


Ill5 


— 


2,85 2,00 


21,8« 


lOO 


— 


3,16 2,30 


22« 


230 


— 


O2 entwickelt . . . 3,16 — 
Ausdehnung in TB. . 2,30 — 


1,70 = 1,46 ccm 
1,76 = 0,54 ccm 


Oa-B 


ildung . . . 


• . 


0,92 


ccm 



I. Korrektur für physikalische Absorption in der Blut- 
lösung im Apparat: Die im Schüttelgeföss vorhandene Luft- 
masse = 119 ccm bestand vor der Sauerstoflfentwickelung aus 
21 "/o Sauerstoff und 79 «/o Stickstoff. Es kamen hinzu 0,92 ccm 

Sauerstoff. Für 100 ccm Luft mehr - - • 100 = 0,772 ccm O,. 

119 '" 

Der Absorptionskoeffizient des Sauerstoffs gegenüber dem 

des Stickstoffs ist bei gleicher Temperatur um 0,94 ccm grösser; 

d. h. es sind gegenüber der vorher in der Blutlösung absor- 
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hielten Stickstofimenge auf loo ccm Gas 0,94 ccm mehr ab- 

O 7*72 O Q^ 

sorbiert, somit ftlr 0,772 ccm *'* ' *^^ =0,00725 ccm, die dem- 
nach zu der entwickelten Sauerstofi&noige hinzuzm*echnen sind, 
also 0,92 -h 0,00725 : 0,92725 ccm O». 

0,92725 ccm O2 auf o^ und 760 mm reduziert '^^ ' 0,9935 ccm. 

Letzte Zahl ist enthalten in 0,2 . 20,6 ccm = 4,12 ccm Blut 
(der Blutrezipient enthält 20,6 ccm Flüssigkeit). 

100 ccm Blut enthalten demnach o>927^>9935 ■ 100 ^cm O2 

1,0007 • 4>^2 
= 20,69^0 O2. 

II. Korrektur, die ph3rsikalisch im Blut absorbierte Menge 
Sauerstoff betreffend, welche bei der Ferricyankaliumreaktion 
nicht in Freiheit gesetzt wird. 

Bar. abzüglich H2O- Tension bei 22® 

755,1-19,9 735,5 86658. 

Sauerstoffspannung der Luft ca, . . 20,0 ®/o 30103. 
Absorptionskoeff. für O2 in Wasser 

bei 20,0» 2,83 45 179. 
V^eo II 919. 

Sa. 73895 
= 0,5476 ccm Ot physikalisch absorbiert 
20,69 Oj entwickelte Sauerstoffmenge 

Endresultat 21,24^/0 O2. 



Anhang IL 





Datum 


Diagnose 


oKp. Alkalescenz 


Spez, 
Gew. 


Hämo- 
globin 


rühl 


I. 




Paralyse 


26,04 7o 


— 




. — 


^s'lo 


— 


2. 


22. IL 06. 


n 


16,613 ^'o 


— 




— 


— 


— 


3- 


4. IX. 06. 


yy 


10,427^10 


o,<?o72mgNaOH 


1072 


— 


j8 


4. 


4. IX. 06. 


yy 


11,282^,0 


J^,^öp „ 


„ 


1054 


— 


U 








10,616 7o 


— 




— 


— 


— 


5- 


5. IX. 06. 


^; 


21,34 ^/o 


Oy6jI „ 


„ 


1054 


— 


25 


6. 


5. IX. 06. 


yy 


11,999'' h 


— 




1069 


— 


30 


7- 


12. IX. 06. 


? Paralyse? 
Dem. praecox? 


— 


4,671 „ 


„ 


1059 


— 


3P 


8. 


10. III. 06. 


Dem. praecox? 


9fis «0 


— 




— 


84% 


— 


9- 


17. IX. 06. 


yy 


72,<5^^Vo 


3,685 „ 


yy 


I061 


— 


30 


10. 


18. IX. 06. 


yy 


14,90 0/0 


2J0J „ 


yy 


1063 


82% 1 21 


II. 


12. IX. 06. 


Ganserscher S. 


14,17 70 


4,178 „ 


„ 


1063 


— 29i9 


12. 


18. IX. 06. 


Dem. praecox 
agitiert 


15,90 «/o 


2,SS4 „ 


„ 


I061 


86% 


30 


13- 


21. III. 06. 


Idiotie 


13,44 % 


_ 




— 


960/0 


— 


14. 


II. IX. 06. 


Alkoholism. 


10,62 ^'/o 


4,486 „ 


„ 


I061 


— 


26 


15- 


12. IX. 06. 


yy 


^^,^ Vo 


2,40J „ 


„ 


I02J 


— ■ 30 


16. 


14. IX. 06. 


yy 


— ■ 


2,<?<!?^ „ 


„ 


1068 


— 30 


17- 


15. IX. 06 


;> 


10,78 Vo 


i,Soj „ 


„ 


1055 


~ t "^ 


18. 


17. IX. 06. 


Delir. abortio 


— ■ 


J,ö^/ „ 


», 


1057 




29 


19. 


13. IX. 06. 


„ trem. 


13,44 Vo 


2,4J^ „ 


„ 


1064 


— 


sg 


20. 




yy „ yy 


— 


4,807 „ 


„ 


IO7I 


— [ ao 


21. 


20. I. 06. 


Psych. Äquival. 


Jyj6 Vo 


— 




— 


75'/ö - 






„ Frei. 


I2,6j 0/0 


— 




. — 


— 


— 


22. 


18. IX. 06. 


Dämmer- 
zustand ? 


i'^,<?; ^0 


2,8042 „ 


„ 


1068 




^ 


23. 


19. IX. 06. 


Manie 


31,15 '/o 


3,445 „ 


„ 


1063 




24. 


\ _ _ 


Normal 


16,4 0.0 3,845 „ 


„ 


1060 


— 23,0 


25- 


1 Normal- 


w 


i9»i '/o 


3,527 „ 


„ 


1058 


- 1 23,9 


26. 


J werte 


y* 


18,2 0/0 


4,006 „ 


„ 


1062 




23iö 



Fett gedruckte Ziflfern ist übernormal, Kursiv gedruckte Ziflfern ist unternormaL 
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